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اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی عروقی و عوامل خطر آن در ایران و جهان 
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اپیدمیولوژی بیماری‌های could‏ غروفی و عوامل خطر آن در ابران و جهان 


دکتر سعید صادقیان 


بیماری‌های قلبی عروقی علی‌رغم سیر نزولی در 
کشورهای با در آمد بالا متأسفانه در کشورهای با درآمد 
متوسط یا پایین سیر صعودی دارد و در مجموع در 
gle‏ رو به افزایش می‌باشد. آن چه اهمیت دارد این 
است که بیماری‌های قلبی عروقی به‌طور موثری TLE‏ 
پیشگیری هستند. در واقع پس از سرطان ریه که با 
abi‏ سیگار قابل پیشگیری است. بیماری‌های قلبی 
عروقی قابل پیشگیری‌ترین بیماری غیر واگیر در انسان 
به شمار می‌آیند. 


سرطان 


بیماری‌های تنفسی 


plo‏ بیماری‌های غیرواگیر 
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بیماری‌های واگیره مادرزادی» 
مشکلات پره‌ناتال و وضعیت 
تغذیه‌ای 
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اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی عروقی و عوامل خطر آن 
در ایران و جهان 

بیماری‌های قلبی عروقی (cardiovascular)‏ شامل 
بیماری عروق کرونر, سکته مفزی, نارسائی قلبی و 
بیماری‌های عروق محیطی در رأس عوامل مرگ در 
جهان می‌باشند به‌طوری که ۸۳۱ از کل مرگ‌ها در سال 
WIN Gis Yo ۶‏ میلیون نفر را شامل می‌شوند. علت 
۵ این LoS yo‏ بیماری‌های عروق کرونر و سکته 
مغزی بوده است. در ایران بیماری‌های قلبی عروقی 
عامل ۴۳ / از کل مرگ‌ها می‌باشد (شکل (Y=)‏ 


جراحات و صدمات 
AG‏ 


: 


شکل ۱-۱: درصد نسبی علل مرگ و میر در ایران در تمام سنین بر اساس گزارش سازمان بهداشت جهانی (Fo VV)‏ 


۱ 


تفکیک سن و جنس در هرم جمعیتی ایران در شکل 
۱-۲ نمایش داده شده است که بر اساس آن تعداد کل 
بیماران دچار بیماری عروق کرونر در ایران حدود دو 
میلیون و دویست هزار نفر تخمین زده شده است که از 
این تعداد یک میلیون و چهارصد و هشتاد نفر مرد و 
هفتصد و بیست و چهار هزار نفر زن بوده است. 

نکته بسیار مههم در مورد بیماری عروق کرونر در ایران 
تخمین افزایش دو برابری تعداد بیماران در ۲۰ سال آینده 
به‌علت تغییر هرم جمعیتی کشور می‌باشد که بیش از نصف 
آن‌ها در سن کمتر از ۶۰ سالگی خواهد بود. 


نت 
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بیماری‌های عروق کروثر شایع‌ترین شکل بیماری‎ 
قلبی عروقی در سرتاسر دنیا می‌باشد. اگر چه میزان‎ 
بروز و شیوع بیماری بر اساس سن, جنس منطقه‎ 
جفرافیایی و روش‌های مختلف در ارزیابی و تخمین‎ 
بطور کلی شیوع بیماری‎ ly بیماری متفاوت می‌باشد‎ 
۶ ۵٩ عروق کرونر در سن بالای ۱۸ سال در جهان‎ 

می‌باشد. 

اطلاعات جامعی از بروز و شیوع بیماری از سرتاسر 
یرل تاريم ولي بر اساس مطالنات انجام شده در 
کوهورت شهر تهران» شیوع کلی بیماری عروق کرونر 
در جمعیت بالای ۳۵ سال ZA)‏ بوده است که به 


Iran (islamic Republic of) - 6 


Male 


29.7% (213,955) 


27.4% (372,840) 


0.0% 0.0% 
0.0% 0.0% 
0.0%| 0.0% 
fjo.1%‏ 0.1% 
تا ات 


Population: 80,043,146 
Female 


18% (117,183) 


15.7% (201,068) 


8.1% (239,889) 


2.9% (116,062) 


Total: 2,211,752 


شکل ۱-۲: هرم جمعیتی کشور ایران در سال ۲۰۱۳ همراه با شیوع بیماری‌های عروق کرونر به SASH‏ 


سن و جنس بر اساس طرح کوهورت تهران 


اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی 


عوامل خطرزا می‌توانند باعث تسریع یا تسهیل فرایند 
التهابی مزمنی شوند که در نهایت به صورت SHY‏ 
آترواسکلروتیک تظاهر می‌یابد. بروز و شیوع CAD‏ 
رابطه‌ی مستقیم با میزان بروز و شیوع عوامل خطرزا 
داشته و با افزایش عوامل خطرزا احتمال بروز CAD‏ نیز 
افزایش می‌یابد (شکل ۱۰۲ و (VF‏ 


بیماری زایی 

بیماری عروق کروثر (CAD)‏ یک بیماری مزمن است که 
از دوران نوجوانی شروع شده و به آرامی با افزایش سن 
پیشرفت SiS igo‏ مهم‌ترین عواملی که همراهی آن‌ها 
به‌طور مستقل با الا به بیماری عروق کرونر به LSI‏ 
رسیده است شامل سابقه خائوادگی CAD cute‏ زودرس؛ 
مصرف سیگار, cub‏ فشار خون بالاء اختلالات چربی 
خون» کم تحرکی, چاقی, سن بالا و جنس می‌باشد. این 


سابقه فامیلی اختلالات 
چربی خون 


مثبت 


شکل >-۱: شیوع ریسک فاکتورها در یک صد هزار بیمار کروتری مرکز قلب تهران 


دیابت 

در حدود ۱۸۰ میلیون نفر در سراسر دنیا به Cbd‏ مبتلا 
هستند که پیش‌بینی شده است این رقم تا سال ۲۰۳۰ به 
دو برابر می‌رسد. در Glee‏ افراد دیابنی ٩۰‏ به دیابت نوع 
۲ مبتلا هستند و ۸۰ آن‌ها در کشورهای کم درآمد و Ly‏ 
با درآمد متوسط زندگی می‌کنند. از لحاظ سنی هم دیابت 
بیشترین شیوع را در سنین بین ۴۵- ۶۵ سال در 
کشورهای در حال توسعه دارد در حالی که در کشورهای 
پیشرفته افراد گرفتار Cubs‏ عمدتا در سنین بالای ۶۵ سال 
قاردارند. در مجموع lle‏ فزایش سن و زندگی شهری 
عواملی هستند که در اپیدمی ho Cols‏ شناخته شده‌اند. 
cubs‏ شایع‌ترین عامل خطر CAD‏ در خانم‌ها در سنین 
قبل از یائسگی است (۸۴۰ زنان زیر ۴۵ JLo‏ مراجعه 
کننده با (CAD‏ و به نظر می‌رسد که دیاببت مقاومتی را 
که در زنان در سنین قبل از یئسگی در CAD jays ly‏ 
و آترواسکلروز وجود دارد از بین می‌برد. دیابت نوع ۲ با 
افزایش ریسک بیماری‌های قلبی - عروقی همراه است. 
این تأثیر نه تنها به خاطر ار مستقیم VL‏ بودن سطح 
آترواسکلروز بلکه به دلیل همراهی عوامل خطر دیگری 
است که در این نوع دیابت به‌صورت شایع‌تر دیده 
می‌شوند. به‌عنوان مثال اختلالات چربی خون در این گروه 
شایع‌تر است. همچنین شیوع SVL‏ چاقی» پر فشاری خون 
و بروز عوارض کلیوی همراه با دیابت در ایجاد مشکلات 
قلبی و عروقی نقش بسزایی ایفا می‌کنند. 

شیوع دیابت در نقاط مختلف دنیا متفاوت است. بر اساس 
گزارش WHO‏ شیوع جهانی دیابت در افراد الای ۱۸ سال 
از ۴/۷ ]/ در ۱۹۸۰ به ۸/۵ در سال ۲۰۱۴ افزایش یافته 
است. نتایج یک مطالعه‌ی ملی حاکی از شیوع NV‏ درصدی 
دیابت نوع ۲ در افراد ۱۵- ۶۴ سال ایرانی می‌باشد. 

شیوع دیابت در YO CYL cured‏ سال شهر تهران در 
سال ۱۳۹۸ بر اس طرح کوهورت تهران ۱۴ (سردان 
۴ و زنان ۱۴/۶/) گزارش شده است. 

سیکار 

سیگار از مهم‌ترین عوامل مرگ زودرس در افراد ۲۵ 
تا ۶٩‏ سال در کشورهای پیشرفته شناخته شده است. 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


اختلال چربی خون 

کلسترول و تری گلیسیرید توسط لیپوپروتئین‌ها که 
ترکیباتی محلول در آب هستند در بدن منتقل می‌شوند. 
این مولکول‌ها بر اساس وزن مخصوص خود به انواع 
VLDL «LDL « HDL‏ و شیلو میکرون دسته‌بندی 
می‌شوند. در حدود ۷۰/ کلسترول خون توسط LDL‏ 
حمل می‌شود که مهم‌ترین نقش را در ایجاد آترواسکلروز 
Li]‏ می‌کند. در مقابل» HDL‏ با انتقال کلسترول از 
دیواره‌ی عروق به کبد می‌تواند نقش محافظتی در برابر 
آترواسکلروز داشته باشد. مطالعات نشان داده است که 
میزان کلسترول بالا رابطه‌ی قوی با بروز بیماری‌های 
قلبی عروقی و مرگ و میر ناشی از آن‌ها دارد. همچنین 
کارآزمایی‌های بالینی نشان داده است که هر ZY‏ کاهش 
سطح کلسترول خون صرف نظر از روش به کار رفته 
(تغذیه‌ای, دارویی یا جراحی) می‌تواند خطر بروز بیماری 
قلبی عروقی را ۲- ۵/ کاهش دهد. بر اساس طرح 
کوهورت تهران در جمعیت بالای ۳۵ سال تهران شیوع 
TG‏ بالاتر از mg/dl‏ ۱۵۰ حدود ۳۵/۶ و SYLLDL‏ از 
[8/0 ۱۳۰ حدود ۸۲۹ بوده است. 

فشار خون YL‏ 

شیوع فشار خون بالا با افزایش سن, چاقی, مصرف نمک» 
کم تحرکی» شهرنشینی و تغییرات اقتصادی و اجتماعی 
ارتباط دارد و درمان فشار خون می‌تواند ریسک مرگ میر 
قلبی عروقی را تا 1۶۰ کاهش دهد. 

شیوع فشار خون بالا در دنیا در کل جمعیت بین ۸ تا 1.۱۴ 
برآورد شده است این شیوع در جمعیست بالای ۳۵ سال 
تهران طبق مطالعه کوهورت تهران حدود AYO‏ بوده است. 
فشار خون بالا با توجه به شیوع بالا و عوارض وخیم آن 
در طولانی مدت یکی از مشکلات مهم سیستم بهداشتی 
درمانی در جهان می‌باشد. به‌خصوص این مشکلات در 
کشورهای در حال توسعه که در حال گذار اپیدمیولوژیک 
از بیماری‌های واگیردار به غیر واگیردار می‌باشند اهمیست 
بیشتری دارد. بر اساس مطالعات» در کشور LS ol‏ فقط 
۰ مبتلایان به فشار خون بالا از بیماری خود اطلاع 
دارند که از این جمعیت ۸۵۰/ تحت درمان بوده و حدود 
۳۰ از آن‌ها فشار خون کنترل شده دارند. 


اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی ۳ 
سندرم متابولیک 


سندرم متابولیک به عنوان مجموعه‌ای از عوامل خطر 
قلبی عروقی که بیشتر با چاقی مرکزی و مقاومت به 
انسولین به‌عنوان پاتولوژی زمینه‌ای همراه است. از جمله 
عوامل خطر مهم در ایجاد CAD‏ می‌باشد. 

وجود سه فاکتور از ۵ فاکتور چاقی مرکزی (دور کمر 
مردان > ۱۰۲۵۰ و دور کمر زنان ک (MA cM‏ فشار خون 
بالا (فشار سیستولی > mmHg‏ ۱۳۰ يا فشار دیاستولی 
(AD mmHg >‏ هیپرتری گلیسیرید (تری گلیسیرید 
jel HDL ۱۵۰ mg/dl >‏ (کمتر mg/dl;‏ ۴۰ در 
مردان و کمتر از mgldl‏ ۵۰ در زنان) و قند خون ناشتا 
mg/dl 5‏ ۱۰۰ « سندرم متابولیک (سندرم LX‏ سندرم 
مقاومت به انسولین) نامیده می‌شود که شیوع آن در افراد 
بالای ۲۰ سال ۲۳ در دنیا گزارش شده است ولی شیوع 
آن در افراد بالغ ایرانی در زنان از ۳۵ تا 200 و در مردان 
۵ تا ۸۲۰ گزارش شده است. 

چاقی و کم تحرکی 

مطالعات نشان داده است که چاقی و کم تحرکی می‌تواند 
احتمال بروز بیماری قلبی عروقی را تا ۲ برابر افزایش 
دهد. شاخص توده بدنی معادل یا بالاتر از YO kg/m?‏ 
اضافه وزن و بالاتر از kg/m?‏ ۳۰ چاقی محسوب می‌شود. 
خطرات قابی چاقی نهتنها با شدت چاقیبلکه با توزیع آن 
نیز مرتبط است. به نظر می‌رسد چاقی مرکزی (دور کمر 
٩۴ om >‏ در مردان و > cm‏ ۸۰ در زنان) معیار بهتری 
بای ارزیبی خطر باشد. 

طبق آخرین آمار وزارت بهداشت» ۸۴۳/۲ از جمعیت ۶۴- ۱۵ 
سال ایرانی شاخص توده بدنی بالاتر از kg/m?‏ ۲۵ دارند 
(۴۶/۲۴ / زنان و ۴۰/۲۴ / مردان). میانگین دور کمر در 
مردان cm‏ ۸۳/۵۰ و در زنان cm‏ ۸۱/۷۳ در کل جمعیت 
۴- ۱۵ سال است که با افزایش سن افزایش می‌یبد. 

از لحاظ فعالیت بدنی در حدود ۸۵۰ از زنان ایرانی فعالیت 
جسمانی کم دارند که این میزان در مردان ۲۱/۸ 
می‌باشد. 


همچنین دیده شده است که مصرف سیگار مرگ قلبی 
عروقی را تا 20° افزایش می‌دهد و مرگ و میر قلبی 
عروقی با تعداد سیگار مصرفی رابطه خطی دارد. آمار 
نشان می‌دهد که از هر ۵ مورد مرگ ناشی از سیگاره 
۲ مورد آن قلبی است و در ازای کشیدن هر ۱۰ 
سیگار» خطر مرگ در اثر مشکلات قلبی تا ۱۸/ در 
مردان و ۸۳۱ در زنان بالا می‌رود. شایع‌ترین عامل 
خطر در مردان دچار CAD‏ در سن پایین سیگار و 
تریاک می‌باشد (در حدود ۳۰ مردان زیر ۴۵ سال 
مراجعه کننده با (CAD‏ نکته حائز اهمیت آن است 
که تحقیقات نشان داده احتمال بروز مشکلات قلبی 
عروقی در افرادی که به‌طور غیر مستقیم در معرض 
سیگار هستند تا ۸۳۰ افزایش می‌یابد. اگرچه مصرف 
سیگار به‌طور عمده در کشورهای پیشرفته رو به 
کاهش و در کشورهای در حال توسعه در حال افزایش 
است. اما در کشورهای پیشرفته میزان مصرف سیگار 
در زنان نسبت به کشورهای در حال توسعه شیوع 
بیشتری دارد (۲۰ تا ۲۵ در مقابل ۲ تا ۱۰/). در 
مطالعه کوهورت تهران (۱۳۹۸) در جمعیت بالای ۳۵ 
JLo‏ شیوع مصرف سیگار ۱۲/۹ / (مردان ۲۴/۳ / و 
زنان ۳/۶ /) گزارش شده است. 

سابقه فامیلی بیماری قلبی عروقی 

وجود افراد فامیل درجه یک دچار بیماری Bare‏ کرونر 
(سکته قلبی» بیماری عروق کرونر ثابت شده مرگ 
ناگهانی در اثر بیماری عروق قلبی) در سنین پایین Od)‏ 
سال برای مردان و ۶۵ سال برای زنان) می‌تواند 
نشان‌دهنده افزایش ریسک ابتلا به بیماری در افراد باشد و 
در cpl‏ شرایط بهتر است اقدامات پیشگیرانه با دفت و 
شدت بیشتری انجام شود. شیوع سابقه فامیلی Corte‏ 
بیماری عروق کرونر در افراد تهرانی بالای ۳۵ سال بر 
اساس طرح کوهورت تهران ۸۲۵/۳ (مردان ۲۲/۹ 7 و 
زنان ۴ /۲۷ ۶ ) بوده است. 


بیماری‌های قلب و عروق اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی عروقی و عوامل خطر آن در by!‏ و جهان 
منتخبی از ONG‏ بر گزیده فصل 


© بیماری‌های عروق کرونر شایع‌ترین شکل بیماری قلبی عروقی در سرتاسر دنیا می‌باشد و به نظر می‌رسد 
شیوع کلی بیماری عروق کرونر در جمعیت بالای ۳۵ سال تهران حدود ۸/۱ باشد. 

© نکته بسیار مهم در مورد بیماری عروق کرونر در ایران تخمین افزایش دو برابری تعداد بیماران در ۲۰ سال 
آینده به علت تغییر هرم جمعیتی کشور می‌باشد که بیش از نصف آن‌ها در سن کمتر از 1۰ سالگی خواهد بود. 

© مهم‌ترین عواملی که همراهی آن‌ها به‌طور مستقل با ابتلا به بیماری عروق کرونر به اثبات رسیده اسست شسامل 
سابقه خانوادگی مثبت CAD‏ زودرس, مصرف سیگار, دیابت؛ فشار خون LY‏ اختلالات چرسی خون» کم 
تحرکی, چاقی و سن بالا می‌باشد. 

© کلسترول بالا رابطه‌ی قوی با بروز بیماری‌های قلبی عروقی و مرگ و میر ناشی از آن‌ها دارد و هر 7:۱ کاهش 
سطح کلسترول خون می‌تواند خطر بروز بیماری قلبی عروقی را ۳- 10 کاهش دهد. 

© شیوع فشار خون بالا در دنیا در کل جمعیت بین ۸ تا ۱2 برآورد شده است و این شیوع در جمعیت بالای ۳۵ 
سال تهران طبق مطالعه کوهورت تهران حدود ۲۵ است. 

culo »‏ شایع‌ترین عامل خطر CAD‏ در خانم‌ها در سنین قبل از یائسگی است و شیوع آن در جمعیت بالای ۳۵ 
سال شهر تهران در سال ۱۳۹۸ بر اساس طرح کوهورت تهران AVE‏ گزارش شده است. 


» شایع‌ترین عامل phd‏ در مردان دچار CAD‏ در سن پایین سیگار و تریاک است. تحقیقات نشان داده احتمال 


بروز مشکلات قلبی عروقی در افرادی که به‌طور غیر مستقیم در معرض سیگار هستند تا ۳۰ افزایش می‌یابد. 
* خطرات قلبی چاقی نه تنها با سدت چاقی بلکه با توزیع آن نیز مرتبط است. به نظر می‌رسد چاقی مرکزی (دور 
کمر > 0۳ ۹6 در مردان و ک 6۳0 ۸۰ در (GU)‏ معیار بهتری برای ارزیابی خطر باشد. 


دکتر بونس نوذری؛ دکنر لبرز شرافتی 


بزرگ شدن یکی از حفرات قلب و يا عروق بزرگ ممکن 
است سبب جابجایی و اعمال فشار روی ساختمان‌های nF‏ 
قلبی مجاور بشود. مثلا بزرگ شدن دهلیز چپ در JAS‏ 
بیماری روماتیسمال دریچه میترال ممکن است سبب 
جابجایی برونش چپ به بالا و مری به سمت راست شود, 
تغییر مکان هر دو عضو در رادیوگرافی همراه بلع باریم 
قابل مشاهده می‌باشد. به همین ترتیب شریان ساب 
کلاوین طرف راست که به‌طور نابجا در پشت مری قرار 
مواردی دیسفاژی گردد. قلبی که به‌طور قابل توجهی 
بزرگ شده است ممکن است به ریه مجاور فشار آورده و 
ایجاد آتلکتازی US‏ که به‌ویژه در مجاورت لینگولا و لوب 
تحتانی چپ است. تجمع مایع در پلور و LS»‏ سبب 
تحت فشار قرار گرفتن بیشتر ریه می‌شود. 

polis‏ غیر قلبی نیز ممکن است حفرات قلبی را تحت 
تأثیر قرار دهد. مثلا توده‌های نئوپلاسمی در مدیاستن 
می‌تواند روی دهلیز کم فشار و عروق اجوف فوقانی و 
وریدهای برونشی فشار آورد یا بعد از پنومونکتومی همه 
ساختمان‌های مدیاستن به طرف ayy‏ برداشته شده تغییر 
بالا زده و سبب تغییر موقعیت قلب بشوند. 

پریکارد: پریکارد از بیرون قلب ر احاطه می‌کند. این 
محوطه کیسه مانند دو AY‏ فیبروزی و سروزی دارد. یک 
a‏ از پریکارد سروز بلافاصله بر روی بافت میوکارد 
چسبیده و پریکارد ویسرال یا اپی‌کارد گفته می‌شود. این 
لایه کمی در ريشه عروق بزرگ ادامه AL‏ و بعد بر روی 
خود منعطف شده و پریکارد پاریتال را می‌سازد و با پریکارد 
فیبروتیک یکی می‌شود. دو ALY‏ پریکارد از یک لایه 
سلول‌های سروزی مکعبی پوشیده شده و به وسیله یک 
vy‏ نازک مایع درون پریکارد از هم جدا می‌شوند. پریکارد 
پاریتال و یا فیبروزی به وسیله لیگامان‌هایی به استخوان 


مطالب و مفاهیم اساسی در قلب و عروق طبیعی 
می‌توان گفت مطالعه و درک و یادگیری درست این بخش 
پایه و اساس آشنایی عمیق‌تر و آسان‌تر مطالب ple‏ 
بخش‌ها خواهد بود. از تفسیر یافته‌های بالینی تا تعمق در 
مطالب فیزیوپاتولوژی و نیز دستیابی به تحلیل درست 
مطالب پاراکلینیکی در پرتو شناخت درست She‏ مختلف 
وضعیت‌های طبیعی حاصل می‌شود. 

آنا تومی کاربردی (functional anatomy)‏ 

قلب در مدیاستن میانی قرار گرفته است به‌طوری که 
محور طولی آن از شانه راست به قسمت فوقانی چپ شکم 
امتداد دارد. قاعده قلب به وسیله دهلیزها و عروق بزرگ 
تشکیل شده است و نوک یا آیکس آناتومیک از تلاقی 
بطن‌ها و جدار بین بطنی ایجاد می‌شود. در قدام. استخوان 
استرنوم و غضروف مربوط به دنده‌های سوم و PIE‏ و 
پنحم آن را می‌پوشاند. حدود ۳ ol‏ در طرف چپ خط 
وسط استرنوم و Me‏ در طرف راست آن واقع می‌شود. 
ضربه آپکس در Glad‏ چهارم و یا پنجم بین دنده‌ای 
لمس می‌شود. وزن قلب در مردان ۲۲۵۶۷۵ و در زنان 
۷۵۷۵ گرم می‌باشد و برحسب سن؛ als‏ جنس 5B‏ 
وزن, و وضعیت تغذیه متفاوت است. 

مدیاستن (mediastinum)‏ مدیاستن در جلو به وسیله 
استرنوم و دنده‌های مجاور, در خلف توسط مهره‌ها و 
دنده‌های مجاوره در طرفین با سطوح پاریتال پرده پلور, در 
بالا توسط دنده‌های اول و در پایین به وسیله پرده 
دیافراگم محدود شده است. علاوه بر قلب و عروق بزرگ؛ 
بخش دیستال تراشه» برونش‌های راست و چپ تیموس؛ 
اعصاب اتونوم , عصب راجعه لارنکس در طرف چپ 
اعصاب واگ و فرنیک در هر دو Sb‏ شریان‌های 
برونشیال و ازوفاژیال و وریدهای برونشیال, آزیگوس و 
همی آزیگوس, غدد لنفاوی قلبی و ریوی و کانال 
توراسیک در مدیاستن قرار می‌گیرند. 


شود (شکل ۱- ۲). قسمت عمده بافت پریکارد پاریتال از 
نسج فیبروز می‌باشد که اجزاء اصلی آن رشته‌های کلاژن 
است که در سه AY‏ متراکم قرار گرفته‌اند. فراوانی 
رشته‌های کلاژن در بافت پریکارد در ایجاد خواص ویسکو 
الاستیک (Viscoelastic)‏ این عضو اهمیت بسزایی دارد. 
بخشی از وریدهای اجوف در clad‏ پریکارد قرار دارد. 
خواص مکانیکی (ویسکو الاستیک پریکارد): منحنی فشار 
و حجم پریکارد دو قسمت دارد. یک بخش مسطح ابتدایی 
که نشان‌دهنده افزایش حجم بدون افزایش چشمگیر فشار 
می‌باشد که بعد از آن منتهی به یک خم و قسمت انتهایی 
می‌شود JS)‏ ۲- ۲). 


Right subclavian artery 
Brachiocephalic trunk 
Right brachiocephalic vein 


Superior vena cava 


Superior vena cava 
Transverse sinus of 
pericardium 


Right pulmonary veins <| 


Inferior vena cava 


مانوبریوم زائده گزیفوئید, ستون فقرات و دیافراگم متصل 
شده است. به‌طور طبیعی ۱۵ تا ۵۰ سی‌سی مایع در درون 
پریکارد قرار دارد که مایعی است شفاف و سطوح پریک‌ارد 
را مرطوب و لفزنده می‌نماید. از تاخوردگی پریکارد چهار 
سیئوس ایجاد می‌شود که عبارتند از: سینوس فوقانی» 
سیئوس عرضی» سینوس خلف اجوفی و سینوس مایل. 
دهلیز چپ در قدام سینوس ابلیک قرار می‌گیرد و قسمت 
اعظم آن اکسترا پریکاردیال می‌باشد. به همین دلیل است 
که ولا مایع پریکارد در پشت دهلیز دیده نمی‌شود. 
عصب فرنیک در مجاورت نزدیک با پریکارد می‌باشد و 
فلج دیافراگم ممکن است بعد از جراحی پریک‌ارد عارض 


Left internal jugular vein 
Left subclavian vein 
Left brachiocephalic vein 
Left common carotid artery 
Left subclavian artery 
Arch of aorta 


Ligamentum arteriosum 


Pulmonary trunk 


شکل ۱- ۲: تا خوردگی‌های پریکارد در مجاورت عروق بزرگ بعد از برداشته شدن قلب. 


120 


Pericardial Pressure, mmHg 


150 
Total Pericardial Volume, mL 


شکل ۲- ۲: منحنی فشار و حجم در پریکارد سگ 


۱۰ 


قلب توسط رادیوگرافی کناره چپ قلب عمدتاً توسط بطن 
چپ در پایین و گوشک دهلیز چپ در بالا درست می‌شود. 
کناره راست ay‏ وسیله دهلیز راست در پایین و ورید اجوف 
فوقانی در YL‏ ایجاد می‌شود. کناره فوقانی توسط قسمت 
عرضی قوس Syl‏ و کناره تحتانی به‌طور عمده توسط 
بطن راست ساخته می‌شود که Ly‏ سایه دیافراگم یکی 
می‌شود. قاعده قلب در محازات پنجمین تا هشتمین مهره 
پشتی قرار می‌گیرد و قسمت اعظم آن مربوط به دهلیز 
چپ است. 
قاعده قلب شامل سطحی است که حدودان را سار 
دهلیزی بطنی معین می‌نماید و بنابراین حلقه یا آنولوس 
میترال و تریکوسپید در آن قرار می‌گیرد. خطی که از وسط 
دریچه‌های دهلیز بطنی (میترال و تریکوسپید) عبور کرده 
و به نوک قلب وصل می‌شود. محور قاعده به راس 
(base to apex)‏ هر یک از بطن‌ها را می‌سازد. این دو 
محور در بطن‌ها موازی هم می‌باشد و plete‏ به چپ و 
قدام می‌باشند. در مواقعی که دیافراگم ole YE‏ نظیر افراد 
پشت و در بچه‌ها این محور 
به Crow‏ چپ متمایل می‌شود. و در مواردی که دیافراگم 
Gul‏ می‌افتد مثل افرادی که ریه آمفیزماتو درند و یا فراد 
لاغر و بلند قد اين محورها به Gul‏ متمایل می‌شوند. در 
افراد دکسترو کارد محورها به سمت راست متمایل می 
شوند. در برخی از ناهنجاری‌های قلبی محور 
بطن‌های راست و چپ موازی یکدیگر نمی‌باشند و 
همدیگر را قطع می‌نمایند و این حالت را قلب متقاطع یا 
(criss-cross heart)‏ می‌گویند. 
آناتومی سطحی قلب: دهلیزها در نمای خارجی توسط 
شیارهای کرونری یا دهلیزی بطنی از بطن‌ها جدا 
می‌شوند. کرونر راست در شیار دهلیزی بطنی راست قرار 
می‌گیرد تا به سطح خلفی قلب برسد. شریان 
سیرکومفلکس نیز در شیار چپ قرار می‌گیرد و به سطح 
خلفی قلب می رود. در مشاهده خارجی» دو بطن توسط 
شیار cy‏ بطنی قدامی و خلفی از همدیگر متمایز می‌شوند. 
شریان نازل قدامی (Left Anterior Descending : LAD)‏ 
در شی‌ار بین بطنی قدامی و شریان نزولی خلفی 
(Posterior Descending PDA)‏ در شیار بین بطنی 
خلفی قرار می‌گیرد (شکل ۳- 4۲ 
کروکس قلب (crux)‏ ناحیه‌ای است در قاعده خلفی قلب که 
شیارهای دهلیزی بطنی و شیر بین بطنی خلفی به همدیگر 


چاقء در وضعیت خوابیده به 


۱۱ 


معمولا قشار پریکارد پایین‌تر از فشار اتمسفر بوده و نیز 
چند میلی‌متر جیوه کمتر از Lita‏ دهلیزها و فشار 
دیاستولیک بطن‌ها می‌باشد. حجم پریکارد ۱۰ تا UN‏ 
بیشتر از حجم قلب است که این تفاوت حجم را حجم 
ذخیره بریکارد می‌گویند. حجم ذخیره تغیبرات فیزیولوژیک 
حجمی را بدون آن که فشاری از اطراف به قلب وارد 
Og‏ میسر می‌سازد. پریکارد از اتساع حاد و پاتولوژیک 
قلب جلوگیری می‌کند و يا آن را محدود می‌نماید. با plas‏ 
شدن حجم ذخیره پریکارد منحنی به انتهای قسمت 
مسطح می‌رسد و الیاف پریکارد دیگر قابل کش آمدن و 
اتساع نمی‌باشد. پریکارد در جهت عرضی بیشتر از Cage‏ 
طولی کشیده می‌شود این خاصیت را آنیزوتروسی 
(anisotropic)‏ می‌گویند. اگر پریکارد مدت طولانی‌تحت 
کشش و فشار قرار گیرد فشار درون آن اندکی بایین 
می‌افتد و موجب تخفیف موقت حالت تامپوناد می‌شود. 
گفته می‌شود که با افزایش حجم قلب رشته‌های کلاژن 
نظم و ترتیب جدیدی پیدا می‌کنند و بدین ترتیب با نیروی 
کشش Cob‏ حجم پریکارد افزایش می‌یابد و با حجم قلب 
سازگاری می‌یابد اما دامنه cpl‏ تغییرات هم محدود است و 
مهم‌ترین پدیده آن است که با هیپرتروفی مزمن قلب 
پریکارد دچار هیپرتروفی شده و گنجایش ol‏ بیشتر 
می‌سود. 

عملکرد پریکارد: پریکارد از گسترش حجم قلب جلوگیری 
می‌کند dy‏ از طرف دیگر فقدان مادرزادی پریکارد یا 
برداشتن آن با جراحی عوارضی در بر ندارد. حفرات طرف 
راست قلب بیشتر تحت SE‏ اثرات پریکارد می‌باشند تا 
بطن چپ ضخیم. پریکارد از مالش دو لایه جلوگیری 
می‌کند. فشار منفی پریکارد پر شدن دهلیزها ,\ در زمان 
سیستول بطنی تسهیل می‌کند. پریکارد در مقابل گسترش 
التهاب از بافت‌های مجاور مثل یک سد عمل می‌کند. 
پریکارد موجب سنتز و متابولیزه شدن پرستا گلاندین‌ها 
می‌شود. 

نمای بیرونی قلب (external topography)‏ 

قلب تقریباً شکلی مخروطی دارد به‌طوری که قاعده آن 
متمایل به بالاء عقب و راست و نوک آن به طرف پایین» 
جلو و چپ می‌باشد.محور طولی قلب یک زاویه ۴۵ درجه 
با سطح افقی و عمودی می‌سازد. سطوح قلب شامل یک 
قاعده, یک نوک يا آپکس» یک سطح قدامی» یک سطح 
جانبی و یک سطح دیافراگماتیک است. در بررسی سایه 


می‌باشد. برعکس, دهلیز چپ در خط وسط و خلف قرار 
گرفته است و وریدهای پولمونر راست و چپ به آن 
می‌ريزند. بطن راست. بطنی قدامی است و بطن چپ در 
چپ و عقب تر از بطن راست قرار گرفته است. قسمت 
اعظم دهلیز راست در قدام دهلیز چپ و فسمت pbs!‏ 
بطن راست در قدام بطن چپ قرار می‌گیرد. شریان آئورت 
نسبت به شریان ریوی در وضعیتی خلفی و در طرف راست 
قرار دارد. نوک قلب به طرف چپ قدام و پایین متمایل 


است. (شکل ۳- ۲). 
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می‌رسند از رین کرونری Ie‏ که به ین منعطضه می‌رسده 
شریان گره دهلیزی بطنی منشعب می‌شود. سطح حاوی 
Sy‏ سح SAAD‏ یا سعلح خافی otal‏ می‌شود در 
تلاقی سطح قدامی فوقانی و تحتانی بطن راست زاویه تقریبا 
تندی ایجاد می‌شود که آن را لبه‌ی حاده (acute margin)‏ قلب 
می‌گویند. این لبه دارای بافت چربی زیادی بوده و شریان 
acute marginal‏ از شاخه‌های کرونر راست را در بر می‌گیرد. 
سطح wile‏ قلب در بطن چپ مدور بوده و لبه‌ی مشخصی ندارد 
و آن را کناره مهم (obtuse margin)‏ قلب می‌نامند. 

وریدهای اجوف فوقانی و تحتانی در طرف راست خط 
وسط قرار می‌گیرند و دهلیز راست» حفره راست و جانبی 

۸ 


Brachiocaphalic ۶ Loft common carotid « 


— Lett subclavian a. 


= Aortic arch 
اه یه‎ 


ie Loft pulmonary 

ار 

Right purronarya———¢~ رل‎ 
م اس‎ ۷ 
FA 

Right pulmonary ۷ 2 / 


Right atrium —_ 


Loft pulmonary wy.‏ سا 


1 y ~~ Loft atrial appendage 
a 


me \ \ 
ight ventricle با‎ "Anterior intarventricuar 
۳۱ t 
Inferior vena cava سس‎ } 

t oo VA 

7 ma, 


سکل ۳-۳ نمای خارجی قلب و عروق بزرگ 


شسکل - ۲: مقاطع توموگرافیک قلبی با برش عرضی از بدن در سطح عروق بزرگ و حفرات قلب 


A 


Ao= aorta, CS= coronary sinus, E= esophagus, IVC= inferior vena cava, LA= left 
atrium, LAA= left atrial appendage, LPA= left pulmonary artery, LV= left ventricle, MV= 
mitral valve, PT= pulmonary trunk, PV= pulmonary valve, RA= right atrium, RPA= right 
pulmonary artery, RUPV= right upper pulmonary vein, RV= right ventricle, SVC= 


superior vena cava, TV= tricuspid valve 


قلب و عروق طبیعی 


و قدامی ادامه یافته و بخش غشایی سپتوم بین بطنی را 
می‌سازد. این سپتوم در SVL‏ سپتوم عضلانی فرار گرفته و 
بافت پشتیبان کاسپ‌های راست و غیر کرونری دریچه 
آئورت را Lage‏ می‌کند. باندل هیس بافت فیبروییک 
مرکزی را سوراخ کرده و در لبه تحتانی سپتوم غشایی 
امتداد می‌یابد. (شکل =O‏ ۲). 

حفرات قلبی 

دهلیز راست: حفره راست و خلفی جانبی است که همراه 
ورید اجوف فوقانی کناره راست قلب را می‌سازد. دهلیز 
راست برگشت خون سیستمیک وریدی را دریافت می‌کند 
و بخش اعظم برگشت کرونری نیز از طریق سینوس 
کرونر و وریدهای کوچک (Thebesian) (was‏ به آن 
می‌ریزند. بافت دریچه‌ای در محل ورود ورید اجوف فوفانی 
وجود ندارد Jy‏ قدام سوراخ ورید اجوف تحتانی توسط 
دریچه هلال مانندی محدود می‌شود که دریچه اوستاش 
(Eustachian valve)‏ نامی‌ده می‌شود. گاهی 
این دریجه بزرگ و منفذدار است و به شبکه کیاری 
(Chiari network)‏ موسوم است. خون از دهلیز راست 
وارد بطن راست می‌شود. دهلیز راست شامل دیواره آزاد و 
سپتوم بین دهلیزی می‌باشد. 


اسکلت فیبروتیک قلبی (fibrous skeleton)‏ 

چارچوب بافت فیسروزی قلب تکیه‌گاه محکمی برای 
اتصال دهلیزها و بطن‌ها و بافت‌های دریچه‌ای می‌باشد. 
در مرکز قلب تنه فیبروتیک مرکزی (central fibrous‏ 
body)‏ یا تریگون فیبروزی Cul,‏ قسمت های داخلی 
دریچه‌های میترال» تریکوسپید و آئورت را به همدیگر 
متصل می‌نماید. تریگون فیبروزی چپ از بافت فشرده 
همبندی تشکیل شده است که از بافت فیبروزی مرکزی 
مشتق شده به طرف چپ و خلف و Gly‏ پیشرفت 
می‌نماید. امتداد بافت‌های فیبرو الاستیک از تریگون 
راست و چپ دریچه‌های میترال و تریکوسبید را احاطه 
می‌کند. این حلقه‌های (annulous)‏ بافت فیبروتیک 
محل اتصال دریجه‌های میترال و تریکوسپید و همچنین 
عضلات دهلیزی و بطنی می‌باشند. بافت فیبروزی در 
اطراف تریکوسیید عموماً رشد کمتری دارد. یک دسته سه 
بشی از یافت همبندی فشرده از تریگون راست و چپ 
به سمت قدام کشیده شده و کاسپ‌های دریجه آثورت را 
حمایت می‌کند. لیگامان کونوس (conus ligament)‏ از 
طرف راست ریشه آئورت به طرف ریشه پولمونر امتداد 
یافته و ساختمانی مشابه را در آنجا ایجاد می‌کند. یک 
قسمت مهم از اسکلت فیبروزی مرکزی به سمت تحتانی 


سکل ۵ ۲: دیاگرامی که فیبروز تریگون و انشعابات فیبروتیک آن را نشان می‌دهد. 
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می‌دهد. تاندون تودارو یک طناب فیبروتیک است که از 
دریچه اوستاشی و دریچه تبه‌سین (Thebesian)‏ به 
قسمت انتروسپتال سپتوم غشایی کشیده شده است. و 
bby as‏ سطح آنولوس دریچه میترال منطبق است. 

دهلیز چپ: یک حفره خط وسط با موقعیت خلفی و فوقانی 
می‌باشد. خون را از وریدهای ریوی دریافت کرده و از طریق 
دریچه میترال وارد بطن چپ می‌کند. دهلیزها به مانند مخزن 
ذخیره در هنگام سیستول بطنی خون را ذخیره AUS ge‏ به 
عنوان یک معبر (Conduit)‏ خون در دیاستول هستندو در 
نهایت انقباض آنها به پر شدن بهتر بطن‌ها در SLI‏ 
دیاستول کمک می‌نماید. به این پدیده ضربه دهلیزی یا 
atrial kick‏ گفته می‌شود. جدار دهلیز چپ ۲ میلی‌متر بوده 
و اندکی از جدار دهلیز راست ضخیم‌تر است. در هر طرف دو 
عدد ورید ریوی که حاوی خون اکسیژن‌دار است به آن ملحق 
می‌شود. در محل اتصال اين وریدها دریچه واقعی وجود ندارد. 
رشته‌هایی از عضلات دهلیز چپ به طول یک تا ۲ سانتی‌متر 
در اطراف این وریدها گسترش می‌یابد و ممکن است یک 
Jos‏ شبه اسفنکتری داشته باشند که از برگشت خون دهلیزها 
به هنگام سیستول دهلیزی و یا نارسایی دریچه میترال به 
درون وریدهای ریوی جلوگیری می‌کنند. میوکارد دهلیز چپ 
صاف و اوپاک می‌باشد. عضلات پکتینه تنها در گوشک دهلیز 
چپ وجود دارد. در تنگی و نارسایی میترال دهلیز چپ رو به 
خلف و طرف خارج بزرگ می‌شود. مری مستقیمً از پشست 
دهلیز چپ می‌گذرد. بر اثر فشار دهلیز چپ مری ممکن است 
به سمت راست انحراف پیدا کند که در عکس رادیوگرافی 
همراه با مصرف باریم مشخص می‌شود. به علاوه افزایش 
فشار ناشی از بزرگی دهلیز ممکن است اثرات مشهود روی 
محل انشعاب برونش‌ها ایجاد کرده 9 برونش سمت چپ به 
طرف بالا منحرف شود. 

بطن راست: بطن راست در زمان دیاستول خون وریدی را از 
دهلیز راست دریافت کرده و در مرحله سیستول به طرف 
شریان ریوی می‌راند. بطن راست قدامی‌ترین حفره قلب است 
و مستقیما در زیر استرنوم قرار دارد. بطن راست در صورت 
بزرگ شدن ممکن است در حاشیه چپ استرنوم ضربان قابل 
مشساهده و قابل لمس پیدا کند. بطن راست را 
می‌توان به سه بخش ورودی Cin flow)‏ خروجی 
(out flow)‏ و ناحیه عضلانی آپیکال (apical)‏ تقسیم کرد. 
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7 بیماری‌های قلب و عروق 


جدار آزاد دهلیز راست در قسمت خلفی که وریدهای اجوف 
به آن ملحق می‌شوند. صاف است. این قسمت را بخخش 
سینوس وریدی (Sinus VenarUM)‏ می‌گویند. قسمت 
جانبی جدار آزاد که گوشک هرمی شکل دهلیز را در بر 
دارد عضلانی cul‏ اين دو بخش در سطح خارجی توسط 
سولکوس ترمینالیس (Sulcus terminalis)‏ و در سطح 
داخلی توسط کریستا ترمینالیس (crista terminalis)‏ 
که یک ستیغ عضلانی شبیه حرف (C)‏ می‌باشد از هم 
جدا می‌شوند. گره سینوسی دهلیزی در طرف جانبی محل 
اتصال ورید اجوف فوقانی و در مجاورت سولکوس 
ترمین‌الیس قرار دارد. عضللات شانه‌ای (pectinate)‏ 
متعددی از این ستیغ جدا شده و ay‏ طرف قدام کشیده 
می‌شوند. گوشک دهلیز راست بزرگ و حاوی عضلات 
ails‏ تام نی رب sth,‏ گوشاک انز رآیبت مق ط را 
سینوس آثورتی راست گسترش يافته و بخش پروگزیمال 
کرونر راست را می‌پوشاند. 
سپتوم Ow‏ دهلیزی دو جزء بین دهلیزی و دهلیزی بطنی 
دارد. حفره بیضی یا (fossa Ovalis)‏ در قسمت بین دهلیزی 
قرارداشته ویک معبر بالقوه بین دو دهلیز می‌باشد. در تقریباً 
Ye‏ موارد سوراخ بیضی در سال اول پس از تولد به‌طور 
خودکار بسته می‌شود. در بقیه موارد اين دريچة زبانه شکل 
(flap)‏ به صورت آناتومیک باز بوده و زمانی بسته می‌شود که 
فشار دهلیز چپ بیشتر از دهلیز راست شوداین نوع بسته 
شدن را عملکردی یا (functional)‏ می‌گویند. اگر سوراخ 
بیضی به دنبال افزایش فشار گذرا در دهلیز راست, مثلا به 
دنبال مانور والسالاءباز شودآمبولی‌های وریدی سیستمیک 
ممکن است از طریق این سوراخ ورد گردش ون شریانی 
سیستمیک شوند. این آمبولی‌ها ممکن است از نوع لخته و یا 
هوا باشند. 
بخش دهلیزی بطنی جدار Gye‏ دهلیزی قدامی‌تر از Pe‏ 
بین دهلیزی بوده و دهلیز راست را از بطن چپ مجزا 
می‌کند. این قسمت عمدتا عضلانی بوده ولی قسمت 
فوقانی قدامی آن غشایی است. این بخش با متلث کخ 
مطابقت دارد. مثلث AS‏ منطقه بسیار مهمی است زیرا 
محل گره دهلیزی بطنی می باشد. آنول وس 
سپتال تریکوسپید. سینوس کرونر و تاندون تودارو 
(tendon of todaro)‏ محدوده‌ی این مثلث را تشکیل 


قلب و Gaze‏ طبیعی 


cul‏ فوقانی سپتوم صاف و بقیه فسمت‌های بطن واجد 
عضلات شانه‌ای 6 trubeculue‏ می‌باشد. لت قدامی 
میترال که بزرگنر و متحرک‌تر است فضای بطن 
چپ را به دو بخش ورودی و خروجی تفسیم می‌کند 
(in flow-out flow)‏ . بخش ورودی قیفی شکل بوده و 
اجزاء متشکل آن حلقه يا نولوس میترال و لت‌های میترال و 
کورداتندیناهای مربوط می‌باشد. بخش خروجی به وسیله 
سطح تحتانی لت قدامی, سپتوم بین بطنی و جدار آزاد بطنن 
چپ احاطه شده است. خون در یک زاویه ٩۰‏ درجه چرخش 
یا کره و از این قسمت خارج می‌شود (شکل 4۲-۶ 
مقایسه دو بطن: بطن راست هلالی شکل و بطن چپ 
مخروطی شکل (bullet shape)‏ می‌باشد. ترابکول‌های 
آیکس بطن راست درشت و انشعابات درهم شده زیادی دارد 
ما در مورد بلن چپ کوچک و el oma bas‏ این ویژگی 
حتی در قلب ضخیم شده و متسع شده نیز همچنان باقی 
است. ضخامت سیتوم و جدار آزاد بطن چپ یکسان است 
برخلاف بطن راست که ضخامت جدار آزاد آن نازک‌تر است 
به جز مواردی که بر اثر وضعیت غیرطبیعی ضخیم و 
هیپرترفیه شسود. دریجه تریکوس‌پید و پولم‌ونر 
توسط ستیغ عضلانی کریستاسوپرا ونتریک ولاریس 
(crista supra-ventricularis)‏ از هم مجزا شده است ولی 
دریچه میترال و آثورت در بستر فیبروتیک مشترک و در امتداد 
هم قرار گرفته‌اند. منطقه انفاندیبولوم در بطن راست رشد یافته 
و در طرف چپ تحلیل رفته است و در نتیجه دریچه پولمونر 
بالاتر از سطح دریچه آئورت قرار می‌گیرد. 


as: 
| 
fa: 


عضلات ترایکولار بطن راست ضخیم‌تر از بطن چپ می‌باشد. 
دریچه تریکوسپید در ابتدای بخش ورودی قرار گرفته و خون 
توسط قسمت عضلانی در یک زاویه ۶۰ درجه به بخش 
خروجی هدایت می‌شود. بخش صاف احیه خروجی 
ایتفندیپولوم (infundibulum)‏ نام دارد و بخش فوقانی بطن 
را می‌سازد. بخش فوقانی به وسیله یک ستیغ عضلانی 
ضخیم به نام کریستا jl(crista terminalis), pJLise y‏ 
قسمت عضلانی جدا می‌شود. مسیر خون در انفاندیپولوم به 
طرف بالا و خلف و به درون شریان ریوی می‌باشد. در 
مواردی که فشار داخل بطن راست افزایش می‌یابد ممکن 
است سپتوم بین بطنی به سمت بطن چپ جابجا شده و لذا در 
مقطع عرضی بطن‌ها شبیه حرف 0] شود 

بطن چپ: بطن چپ در زمان دیاستول خون را از دهلیز چپ 
گرفته و در سیستول خون را به شریان آئورت می‌راند. بطن 
چپ خلفی تر از بطن راست قرار گرفته و در عکس 
رادیوگرافی رخ قسمت Gul‏ کناره چپ سایه قلب مربوط به 
این حفره می‌باشد. بطن چپ تقریباً مخروطی شکل می‌باشد 
که نوک مدور آن به طرف قدام پایین و چپ می‌باشد و 
آبکس قلب را تشکیل می دهد. بطن چپ در مقطع عرضی 
دایره متمایل به بیضی است و از عضلات ضخیمی احاطه 
شده است. ضخامت آن در حدود ۸ تا ۱۵ میلی‌متر است و در 
حدود ۲ تا ۳ برابر ضخامت بطن راست است. نوک بطن چپ 
اغلب نازک بوده و ضخامت آن به ۲ میلی‌متر می‌رسد. سپتوم 
Gy‏ بطنی عمدتاً عضلانی است و یک بخش کوچک غشایی 
آن درست در زیر کاسپ‌های راست و خلفی آئورت قرار گرفته 


شکل 7- ۲: حفرات راست و چپ قلب در برش طولی و نیز کمپلکس‌های دریچه‌های دهلیزی بطنی 


Ao= aorta, CS= coronary sinus, IVC= inferior vena cava, LA= left atrium, LAA= left 
atrial appendage, LV= left ventricle, MV= mitral valve, PT= pulmonary trunk, PV= 
pulmonary valve, RA= right atrium, RV= right ventricle, RVO= right ventricular outflow 
SVC= superior vena cava, TV= tricuspid valve : 


۱۵ 


fi 


= 


عضلات پاپبلاری: عضلات پاپیلاری در هر دو بطن در زیر 
کمیسورهای دریچه‌ای قرار دارد. در بطن چپ دو عدد 
عضله پاپیلاری در زیر کمیسورهای قدامی جانبی و AB‏ 
داخلی قرار دارد و در بطن راست سه عدد عضله پاپیلاری 
قدامی, خلفی و سپتال قرار گرفته است که بزرگترین | 
عضله پاپیلاری قدامی می‌باشد. 

طناب‌های وتری tendineae)‏ 00۲0۸6): باندهای 
فیبروتیک محکمی هستند که از انتهای عضلات پاپیلاری و 
گاهی مستقیما از جدار بطن‌ها به لبه و پشت لت‌های دریچه- 
ای اتصال می‌يابند. رشته اصلی این طناب‌ها انشسعاباتی دارد 
که در بین خود و نیز با انشعابات طناب‌های مجاور اتصال 
می‌یابد و در نتیجه نیروی حاصل از انقباض بطن و عضلات 
پاپبلاری به‌طور موّثر و یکنواخت در lac)‏ منتشر شده و سبب 
بسته شدن و عملکرد درست آن‌ها می‌شود. به‌طوری که بر 
اثر بدی عملکرد و پاره شدن عضله پاپبلاری و نیز بدی 
عملکرد و یا پاره شدن طناب‌های وتری دریچه‌های دهلیزی 
بطنی دچار نارسایی می‌شوند. 

دریچه‌های سینی: این دریچه‌ها در بخش خروجی بطن‌ها قرار 
دارند شکل آن‌ها در آتورت و پولمونر یکسان است فقط طرز قرار 
گرفتن آن‌ها متفاوت است به‌طوری که در آثورت دریچه از سه 
عدد کاسپ چپ و راست و خلفی تشکیل شده استء در صورتی 
که در مورد دریجه ربوی این سه عدد کاسپ به صورت قدامی و 
چپ و راست واقع شدهاند. کاسپ‌ها در لبه محدب پایینی به جدار 


rs) 


diy‏ شریان چسبیده‌اند و در لبهآزاد به همدیگر می‌رسند و سبب 
بسته شدن دریچه در دیاستول می‌شوند. ريشه شریانی در پششت 
این کاسپ‌ها Ss‏ متسح شده است و سینوس والسالوا نامیده 
می‌شود (Valsalva-sinus)‏ (شکل ۷- ۲ 


شکل ۷- ۲: دریچه‌های سینی- دریچه سینی آنورت در 
دو وضعیت بسته (A)‏ و باز (B)‏ 


۱۶ 


دریجه‌های میترال و تریکوسپید؛ جریان خون از دربچه 
تریکوسپید و میترال با هماهنگی شش جزء شامل: 
دهلیزهاء حلقه دریجه‌هاء decd‏ طناب‌های وتری, عضلات 
باپیلاری و بطن‌ها تنظیم می‌شود و به همین دلیل آن را 
یک مجموعه (Complex)‏ می‌گویند. 

دریچه میترال: سوراخ دریچه میترال به طرف قدامی جانبی 
است. بافت فیرو الاستیک لت‌ها به حلقه فیسروزی دریچه 
اتصال دارد و فضایی قیفی یا مخروطی شکل در بن آنها و به 
طرف بطن ابحاد می‌شود. دو لت به وسیله بافت رابط 
(commissural)‏ به هم اتصال می‌یابند. لت قدامی منشی 
شکل و بلند است. این لت در قسمت فوقانی با بافت تقوینت 
کننده (yu‏ دو کاسپ خلفی و کاسپ سمت چپ آئورت یکی 
می‌شود. لت خلفی تقریبا چهارگوش مانند بوده و Yo‏ محیط 
sabe‏ میترال را در بر می‌گیرد. حرکات آن نسبت به لت قدامی 
محدودتر است. با وجود تفاوت در ارتفاع و دامنه حرکت» دو لت 
مسق سس هم کردن کامل دریچه در سیستول بطنی 
دارند و اندازه سطح آن‌ها تقریبا یکسان است. سطح soil‏ دریچه 
میترال cm?‏ ۵-۶ می‌باشد. با توجه به وضعیت آناتومیک > dou‏ 
میترال و قرر گرفتن آپکس در امتداد خط میانی استخوان 
ترقوه سوفل‌های نارسایی دریچه میترال در طرف چپ استرنوم 
و سطح جانبی بهتر شنیده می‌شود. سوفل‌های تنگی دریچه 
میترال در ناحیه آپکس پهتر شنیده می‌شود ولی سوقل نارسایی 
ممکن Curl‏ به زیر بفل کشیده شود. گاهی ممکن است سوفل 
تارسایی میترال انتشار مشایه سوفل تنگی آثورت داشته باشد وبا 
آن اشتباه شود. 

دریچه تریکوسپید: سطح این دریچه Sst‏ بزرگتر از 
میترال است و در جهت نیمه عمودی قرار گرفته است و 
خون دهلیز راست را به طرف پایین و قدام و چپ هدایت 
می‌کند. موقعیت LB‏ نزدیک و سطحی‌تر آن در زیر 
استخوان استرنوم, سبب می‌شود که سوفل‌های مربوط به 
آن در اين ناحیه به خوبی شنیده شود. لت‌های all‏ سه عدد 
بوده و اندازه‌های نامساوی دارند و pled‏ مرز بین لت‌ها 
کمتر می‌باشد. لت قدامی بزرگتر از همه Cowl‏ و از ناحیه 
انفاندیپولوم به سمت تحتانی 9 جانبی بطن کشیده شده 
است. لت داخلی یا لت سپتال به سپتوم غشایی و عضلانی 
اتصال درد و در مواردی ممکن است نقص کوچک جدار 
ow‏ دو بطن را بپوشاند. لت خلفی کوچکترین است و به 
حلقه تریکوسپید در لبه تحتانی خلفی اتصال دارد. سططح 
دریچه در منطقه آنولوس cm?‏ ۱۱-۱۲ می‌باشد. 


می‌شود که شامل شاخه نزولی قدامی چپ و شاخه 
سیر کومفلکس است. 
شاخه نزولی قدامی چپ 
(Left Anterior Descending : LAD)‏ 

این شاخه ادامه مستقیم شریان کرونر اصلی چپ می‌باشد. 
در طرف قدام بر روی سپتوم بین بطنی و در شیار Ort‏ 
بطنی قدامی به طرف پایین طی مسیر می‌کند» معمولا به 
دور آپکس > odd‏ و در سطح تحتانی قلب pled‏ می‌شود. 
شاخه‌های این شریان عبارتند از شاخه های دیاگونال و 
شاخه های سبتال. تعداد ۲ تا ۶ شاخه دیاگونال وجود دارد 
که به سطح جانبی قلب plate‏ می‌شوند. همچنین ۲ تا ۵ 
شاخه سپتال از شریان LAD‏ جدا شده و با زاویه قائمه در 
عمق سپتوم بین بطنی نفوذ می‌کند. مناطقی 45 g LAD‏ 
شاخه‌های آن مشروب می‌کنند عبارتند از : قسمت اعظم 
سیتوم بین بطنی, سطح قدامی و جانبی و آییکال بطن 
چپ بخش اعظم باندال چپ و راست و عضله پاپیلاری 
قدامی طرفی بطن چپ. شاخه‌های کولترال شریان LAD‏ 
را به حلقه ویوسنس (circle of vieussens)‏ متصل 
می‌کند که از سمت دیگر به شریان کرونر راست وصل 
است. همچنین شریان LAD‏ توسط شاخه‌های کولترال 
با عروق سپتوم Ow‏ بطنی و شریان نزولی خلفی مرتبط 
می‌شود. شریان LAD‏ در چربی اپی‌کاردیال قرار گرفته 
است اما ممکن است قسمت کوتاهی از آن داخل عضله 
قرارگرفته باشد که به آن (bridge) wy‏ می‌گویند و در 
اغلب موارد خوش‌خیم است. 
شریان سیرکومفلکس 

(Left Circumflex Coronary Artery : LCX) 
از 45 اصلی کرونر چپ منشعب می‌شود و در شیار دهلیزی‎ 
بطنی سمت چپ قرار می‌گیرد. در ۸۵ 4 موارد شریان در‎ 
می‌شود. در بقیه موارد تا ناحیه‎ pled حاشیه مدور بطن چپ‎ 
و در آنجا تبدیل به شریان نزولی‎ ib کروکس ادامه‎ 
موارد‎ A ۲۵ گره سینوسی در حدود‎ Gb pd خلفی می‌شود.‎ 
از آن جدا می‌شود. شریان دهلیز چپ » شریان های قدامی‎ 
ls و شریان‎ obtus marginal جانبی یا شاخه‌های‎ 
از انشعابات‎ (posterolateral branches) خلفی جانبی‎ 
موارد شریان نزولی‎ ZA دیگر اين شریان می‌باشند. در‎ 
خلفی از سیرکوفلکس جدا می‌شود که در این صورت‎ 


اندازه سطح دریچه در سطح کاسپ‌ها برای آئورت 
۴ ۲/۱ می‌باشد. دریچه پولمونر در طرف چپ و بالا و 
قدامی‌تر نت به دریجه آثورت قرار گرفته است. از آنجا که 
دریچه pig aly,‏ به‌طور قدامی در طرف چپ و بالای 
استخوان استرنوم قرار گرفته است سوفل‌های آن در این 
dol‏ بهتر شنیده می‌شود. از طرف دیگر دریچه آثورت 
وضعیت رترواسترنال دارد و سوفل‌های مربوط به تنگی و 
نارسایی دریچه در کناره‌های استخوان استرنوم بهتر سمع 
می‌شود و ممکن است به طرف گردن تیر بکشد. 

سریان‌های کرونر: سوراخ دو شریان کرونر پشست 
کاسپ‌های آئورت نزدیک بالاترین نقطه سینوس‌های 
والسالوا قرار گرفته است. اين کاسپ‌ها بسته به کرونرهای 
منشعب از آنها کاسپ کرونری راست و چپ گفته می‌شود. 
کاسپ باقیمانده کاسپ خلفی یا غیر کرونری نامیده 
می‌شود. سطح ريشه آتورت طوری قرار گرفته که سوراخ 
کرونر راست پایین‌تر از سوراخ کرونر چپ قرار می‌گیرد 


(شکل ۸- ۲). 
شکل ۸- ۲: نحوه انشعاب عروق کرونر طبیعی از پشت 
کاسپ‌های آثورت 


RCA= right coronary artery, PDA= posterior 
descending artery, LMA= left main coronary 
artery, LAD= left anterior descending, LCX= 


left circumflex, A= anterior, AV= مج‎ 
ventricular, L= left, P= posterior, R= right, 
S= septal 

شریان کرونر چپ اصلی 


(Left Main Coronary Artery) 

پس از جدا شدن از سینوس کرونری چپ شریان اصلی 
کرونر چپ به طرف قدام و اتدکی پایین و به طرف چپ 
متوجه می‌شود و از پشت تنه پولمونر عبور می‌کند و به 


فاصله ۲ تا ۱۰ میلی‌متر به دو شاخه اصلی تقسیم سیستم چپ گردش خون غالب خواهد بود 


۱۷ 


تا ۶۰/ موارد, چندین شاخه بطن راست شاخه دهلیز 
راست. شاخه اکیوت مارژین (acute margin)‏ شاخه 
گره دهلیزی بطنی در AAD‏ موارد. بخش‌های پروگزیمال 
راه‌های هدایتی شامل باندل هیس, عضله پاپیلاری داخلی 
خلفی و شریان نزولی خلفی. شریان نزولی خلفی یک سوم 
تحتانی سپتوم و جدار تحتانی و خلفی بطن چپ را 
خونرسانی می‌کند. عضله پاپیلاری خلفی تنها از شریان 
کرونر راست خون می pF‏ درحالی که عضله پاپیلاری 
قدامی هم از شریان LAD‏ و هم از شریان سیرکومفلکس 
خون دریافت می‌کند. شریان کرونر راست از طریق شریان 
کونوس و شاخه‌های سپتال با شریان نزولی قدامی ارتباط 
کولترال برقرار می‌نماید. شریان کوگل (Kugel)‏ از 
پروگزیمال کرونر راست و یا چپ منشاء گرفته و با دیستال 
شریان کرونر راست کولترال مهمی ایجاد می‌کند 
(شکل ۲-۹ 


۷ بیماری‌های قلب و عروق 


(left dominant)‏ در LAD‏ موارد شریان کرونری راست 
غالب است (right dominant)‏ و در ۷ / موارد وضعیت 
مشترک وجود دارد (codominant)‏ شریانی که به 
کروکس رسیده و شریان نزولی خلفی از آن جدا شود 
سیستم غالب را تعیین می‌کند. شریان گره دهلیزی 
بطنی از شریان غالب جدا می‌شود (عمدتا از شریان 
کرونری راست). 
شریان کرونر راست 

(Right Coronary Artery: RCA) 
در بافت چربی در درون شیار دهلیزی بطنی راست قرار‎ 
گرفته است و لذا در جراحی ترمیم آنولوپلاستی تریکوسپید‎ 
ممکن است آسیب ببیند. در ۵۰ تا ۶۰ درصد موارد. اولین‎ 
است. این شاخه قسمت‎ (Conus) شاخه آن کونوس‎ 
خروجی بطن راست را مشروب می‌کند و با حلقه ویوسنس‎ 
ارتباط برقرار می‌نماید. در بقیه موارد شاخه کونوس ممکن‎ 
است به‌طور مستقل از آئورت جدا شود. شاخه‌های دیگر‎ 
۵۰ شریان کرونر راست عبارتند از شاخه گره سینوسی در‎ 


شکل -٩‏ ۲: دیاگرام آناتومی عروق کرونر راست (A)‏ و چپ (B)‏ و شاخه‌های مربوطه 


RIGHT CORONARY ARTERY 


SA Nodal 


Proximal RCA 


RCA Distal 
to Posterior 


Acute Marginal % Descenc 


Proximal Circurnflex 


1st Septal Perforator 


Distal Circumflex 


LEFT CORONARY ARTERY (Right Oblique) 


Atrial Branch 


Obtuse Marginal 


Posterior Lateral 


AV= arteriovenous, LA= left atrium, LAD= left anterior descending coronary artery, 
RCA= right coronary artery, RV= right ventricular, SA= sinoatrial 


tla mle‏ ۳ قلب و عروق طبیعی 


شیار بین بطنی همراه شریان LAD‏ و در شیار دهلیزی 
بطنی چپ همراه شریان سیرکومفلکس قرار دارند. سینوس 
کروثر در مجاورت شریان سیر کومفلکس قرار می‌گیرد و 
ay‏ دهلیز راست ختم می‌شود. (شکل AV V+‏ 


Glow :۲ ۰‏ گردش خون وریدی کرونرها 


جوم وج 


وریدهای کرونری: شامل سینوس «pig 9S‏ وریدهای بزرگ 
قلبی و وریدهای تبه‌سین است. سینوس کرونر از poate,‏ 
پیوستن وریدهای بزرگ قلبی مشل ورید خلفی چپ و 
وریدهای متوسط قلبی ایجاد می‌شود. وریدهای بزرگ در 


شکر 


جح رح 


IVC= inferior vena cava, LA= left atrium, LV= left ventricle, RA= right atrium, RV= right 


ventricle, SVC= superior vena cava 

از 99 مسیر تأمین می‌شود: از شریان گره دهلیزی بطنی و 
از اولین شاخه سپتال شریان ۰۲۸ 

ساخه انتسعابی راست :(right bundle branch)‏ یک 
ساختار طنابی JSS‏ ضخیم است که از انتهای باندل 
هیس جدا شده و در عمق سپتوم در Craw‏ راست به سمت 
اپکس پیش می‌رود. پیش از رسیدن به اپکس این باندل 
سطحی شده و به دو شاخه تقسیم می‌شود. یک شاخه 
مسیر را به سمت اپکس ادامه orld‏ و شاخه دیگر از داخل 
باند مودریتور (moderator band)‏ در داخل حفره بطن 
به سمت جدار مقابل می‌رود. 

ساخه آنشعابی چپ (left bundle branch)‏ شاخه انشعایی 
چپ یک مجموعه گسترده‌ای از فیبرهای هدایتی است که 
به‌طور سطحی در زیر آندوکارد سپتوم بین بطنی در سمت 
چپ پخش می‌گردد. این باندل از نظر عملکردی به دو 
فاسیکل قدامی و خلفی تقسیم می‌شود. فاسیکل قدامی به 
سمت اپکس رفته و شبکه زیراندو کاردی اطراف عضله 
پاپبلاری قدامی ایجاد می‌کند. فاسیکل خلفی شبکه 
زیراندو کاردی اطراف عضله پاپبلاری خلفی می سازد. این 
شبکه‌ها به فیبرهایپورکتژ ختم می‌شوند.خونرسانی شاخه 
چپ و راست از دو مسیر یعنی از شاخه‌های سپتال شریان‌های 
کرونری نزولی قدامی LAD‏ و خلفی PDA‏ تأمین می‌گردد. 


سیستم هدایتی قلب 

سیستم هنایتی قلب شامل این موارد است: گره سینوسی 
دهلیزی» مسیرهای بین گرهی, گره دهلیزی بطنی (AV)‏ باندل 
هیس» شاخه‌های هدایتی چپ و راست و شبکه فیبرهای پورکنز, 
گره سینوسی دهلیزی: در نزدیک محل تلاقی ورید اجوف 
فوقانی و دهلیز راست در زیر اپیک‌ارد قرار گرفته است. 
شریان مربوط به گره سینوسی در ۵۵ 4 موارد از کرونر 
راست منشاء می‌گیرد. در زیر میکروسکوپ نوری بین گره 
سینوسی و گره AV‏ نوارهای تمایز یافته و مشخصی 
مشاهده نمی‌شود» با این حال مطالعات الکتروفیزیولوژیک 
نشان دهنده راه‌های عملکردی ارتباطی در مسیر ستیغ 
ترمینالیس (crista terminalis)‏ می‌باشد. 

گره دهلیزی بطنی: برخلاف گره سینوسی دهلیزی یک ساختار 
زیر آندو کارد است که در مثلت (Koch) eS‏ قرار گرفته است. 
سوراخ سینوس کرونر در خلف و انولوس Ste‏ دریچه 
تریکوسپید در قدام محدوده این مثلث را تشکیل می‌دهند. 
باندل هیس: شاخه هدایتی هیس از قدام گره دهلیزی 
بطنی شروع شده و در مجاورت سپتوم غشایی بین بطنی 
قرار می‌گیرد. باندل هیس از بافت فیبروز مرکزی 
(central fibrous body)‏ عبور می‌کند و بدین ترتیب 
در نزدیک‌ترین ore‏ نسبت به آنولوس دریچه آئورت» 
وال و دریکوسیید قرارمی‌گیردجریان خون پانال هپس 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 


1. Gary D. Webb, Jeffrey F. Smallhorn, et al.; “Congenital Heart Disease” in Braunwald’s 


heart disease. 9th edition, p 1413, 2012. 
2. Joseph F. Malouf, William D. Edward, et al.; “Functional Anatomy of the Heart” in 


Hurst’s the heart. 12th edition, pp 49-81, 2008. 
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بیماری‌های قلب و عروق قلب و عروق طبیعی, ساختمان و عملکرد قلب 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


» حدود دو سوم قلب در سمت چپ استرنوم قرار گرفته و ایمپالس اپکس در فضای پنجم بین دنده‌ای قابل لمس است. 

* بزرگ شدن حفرات قلب می‌تواند بر ساختارهای مجاور نظیر مری؛ برونش ها و عصب راجعه لارنژسال اشر فشاری 
وارد کند. 
قدامی ترین حفره قلب بطن راست و خلفی‌ترین حفره قلب دهلیز چپ است. 
پریکارد از دو لایه تشکیل شده است. پریکارد ویسرال (احشایی) سطح اپیکاردیال قلب را می‌پوشاند و پریکارد 
پریتال (جداری) ay‏ بافت‌های مجاور متصل است. 
شیار دهلیزی بطنی راست و چپ به ترتیب محل عبور شریان‌های کرونری راست و سیر کمفلکس هستند. ثسریان 
نزولی قدامی چپ در شیار بین بطنی قدامی و شریان نزولی خلفی در شیار بین بطنی خلفی حرکت می‌کند. 
Jove‏ تقاطع شیارهای دهلیزی بطنی و شیار بین بطنی خلفی, کروکس نام دارد. شریانی که به این محل برسد, 
شریان‌های گره دهلیزی بطنی و نزولی خلفی را مشروب کرده و غلبه (0010108069) سیستم شریانی را تعیسین 
می‌کند. 
اسکلت فیبروتیک قلبی, دهلیزها و بطن‌ها را از یکدیگر جدا کرده و در ساختار آنولوس دریچه‌های میترال و تسری 
کوسپید و قسمت غشایی سپتوم بین بطنی شرکت دارد. 
سوراخ بیضی در دو سوم افراد جامعه پس از تولد به صورت آناتومیک بسته می‌شود اما در یک سوم دیگر افراد بسته 
شدن آن به صورت عملکردی است و با افزایش فشار در دهلیز راست می‌تواند باز شود و منشأً آمبولی بارادوکس 
گردد. 
عضلات پاپیلاری و طناب‌های وتری با اتصال به لت‌های دریچه ها موجب پایداری و عملکرد مناسب آن‌ها می‌شسوند. 
تعداد عضلات پاپیلاری در بطن چپ دو عدد و در بطن راست سه عدد است. 
لت‌های دریچه آنورت بر مبنای جدا شدن شریان‌های کرونر به صورت لت‌های کرونری Col‏ کرونری چپ و 
غیر کرونری (خلفی) تام گذاری می‌شوند. 
شریان نزولی قدامی چپ شاخه‌های ستال را برای خونرسانی سپتوم و شاخه‌های دیاگونال را برای خونرسانی جدار قدامی 
pile‏ قلب می‌دهد. این شریان به عضله پاپیلری قدامی و قسمت پروگزیمال سیستم هدایتی هم خون می‌دهد. 
شریان سیرکمفلکس با شاخه‌های اپتوس مارژینال به جدار جانبی قلب خون می‌دهد. در ZA‏ افراد اين شریان شاخه 
نزولی خلفی را می‌دهد که این افراد غلبه سیستم گردش خون چپ دارند. 
شریان کرونری راست به بطن راست با شاخه‌های اکیوت مارژینال خونرسانی می‌کند. در ZNO‏ افراد شسریان نزولی 
خلفی از اين شریان جدا شده و این افراد غلبه سیستم گردش خون راست دارند. عضله پاپیلاری خلفی نیز از این 
شریان OF‏ می‌گیرد. 
خون وریدی قلب از طریق سینوس کرونری که با شریان سیر کمفلکس هم مسیر است. به دهلیز راست می‌ریزد. 
گره سینوسی دهلیزی در قسمت اپیکاردیال ورودی ورید اجوف فوقانی به دهلیز راست و گره دهلیزی بطنی در 
قسمت زیراندکاریال قسمت خلفی تحتانی سپتوم بین دهلیزی در مثلث کخ است. 
شاخه انشعابی راست یک طناب ضخیم است که در سمت راست سپتوم به سمت اپکس رفته و قسمتی از آن از 
داخل باند مودریتور به جدار مقابل بطن راست می‌رود. 

© شاخه انشعابی چپ پهن و سطحی بوده و در سمت چپ سبتوم پایین می‌آید. این شاخه به دو قسمت عملکردی 
قدامی و خلفی تقسیم شده که به ترتیب دور عضله پاپیلاری قدامی و خلفی تشکیل شبکه می‌دهند. 
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فیزیولوژی طبیعی ed prism‏ و عروق 


دکتر محمد جعفر محمودی ؛ دکتر رضا رحمانی 


کانال‌های سدیمی سریع وابسته به ولتاژ می‌باشد. این فاز 
سریع با توقف ورود سدیم ناشی از انسداد آرام کانال‌های یونی 
فوق متوقف می‌گردد. فاز [ (دندانه4 فاز سریع و اولیه 
رپولاریزاسیون در پتانسیل عمل است و عمدتا محصول 
هدایت به خارج بون پتاسیم می‌باشد. فاز 11 (پلاتو (plateau‏ 
مختص عضله میوکارد است و محصول تعادل ورود یون 
کلسیم و خروج یون پتاسیم (کانال (Tio‏ است. کانال ورودی 
آرام کلسیم (L.type)‏ در ولتاژ منفی ۵۰ میلی‌ولت JLB‏ و در 
ولتاژ ۰ تا ۱۰ میلی‌ولت به حداکثر سرعت خود می‌رسد و 
به‌تدریج غیرفعال می‌شود. در فاز11 رپولاریزاسیون سریع و 
نهایی پتانسیل عمل انجام می‌شود. اين فاز محصول غیرفعال 
شدن کانال‌های کلسیمی و تشدید جریان خروجی یون 
پتاسیم(کانال (Tir‏ می‌باشد. بعد از رپولاریزاسیون؛ پمپ 
Na-K-ATPase‏ باعث تعادل یونی غشاء با خروج سدیم و 
ورود پتاسیم می‌شود. 


Transmembrane potential, mV 


tee eee ۱ 


فعالیت اساسی سیستم قلبی عروقی تأمین اکسیژن و مواد 
دی‌اکسید کربن و مواد زاید از این بافت‌هاست. اين وظیفه 
توسط پمپ عضلانی قلب از oly‏ دو حلقه سری گردش 
خون ش مل حلقه کم مقاومت ریوی و پر مقاوست 
سیستمیک انجام می‌شود. قلب در مرکز گردش خون با 
بطن چپ با دیواره ضخیم و بطن راست با دیواره نازک 
عمل پمپ خون را به شرائین مربوطه انجام می‌دهد. 
اساس سلولی انقباض 
تحریک پتانسیل عمل 

(excitation: the action potential) 
پتانسیل عمل محصول تبادلات مداوم و شدیداً هماهنگ‎ 
یون‌ها از کانال‌های غشای سلول‌های عضلانی قلبی یا‎ 
سارکولم است ( شکل ۳-۱ در فاز صفر با تغییر در پتانسیل‎ 
Vo Cute غشاءاز منفی ۹.۰ میلی‌ولت در حالت استراحت به‎ 
میلی‌ولت در اوج دپولاریزاسیون همراه است. پتانسیل عمل‎ 
محصول ورود توده‌ای و سریع یون سدیم به داخل سلول از‎ 


tit ft 


شکل ۱ -۳: فازهای پتانسیل عمل میوسیت بطنی 


۳۱ 


سرعت و شیب فاز 1۷ می‌شود و پاراسمپاتیک دارای اثر 
معکوس می‌باشد. 

جفت شدن تحریک - انقباض 

(Excitation-Contraction Coupling) 
آبشاری از پروسه بیولوژیک که با پتانسیل فعالیت شروع و‎ 
فعالیت مکانیکی به‌صورت انقباض منجر می‌گردده جفت‎ ay 
ASV انقباض نامیده می‌شود (شکل‎ - 
شروع این پروسه با دپولاریزاسیون غشای سلول میوکارد‎ 
سبب ورود کلسیم از طریق‎ AS (سارکولم) می‌باشد‎ 
کانال‌های کلسیمی غشاء (کانال‌های وابسته به ولتاژ یا‎ 
و آزاد شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمیک‎ ۵ 
از طریق رسپتور ریانودین[10/112] می‌گردد. این‎ (S.R) 
پدیده آزادسازی کلسیم با واسطه کلسیم نامیده می‌شود‎ 
مجاورت کلسیم آزاد شده‎ (Ca-induced Ca-release) 
با میوفیلامان‌های اکتین و میوزین سبب اتصال آن‌ها‎ 
و در نتیجه انقباض قلب می‌شود.‎ (Cross bridge) 
حاصل ورود فعال‎ (relaxation) انبساط قلب‎ 
کلسیم به شبکه سارکوپلاس میک توسط کان‌ال‎ 
است. پمسب‎ SR Ca2+-ATPase (SERCA2) 
کلسيم را به خارج سلول پمپاژ و به‎ ,۱2-):۸ Exchanger 
برقراری هموستاز کلسیم کمک می‌کند.‎ 


شدن تحریک 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


als‏ سلول‌های میوکارد تحریک پذیرند و در صورت 
تحریک کافی پتانسیل عمل می‌سازند. اما سلول‌های 
ویژه‌ای در قلب وجود دارد که بدون تحریک خارجی 
می‌توانند به پتانسیل آستانه رسیده و پتانسیل عمل بسازند. 
در اين سلول‌ها در فاز 1۷ با ورود سدیم از طریق کانال Tp‏ 
دپولاریزاسیون خودبه‌خودی اتفاق افتاده و پتانسیل غشاء 
کاهش aril‏ تا ay‏ پتانسیل آستانه رسیده و پتانسیل عمل 
جدیدی تشکیل می‌شود. جریان اصلی دپلاریزاسیون در 
آن‌ها god fly fleas ay‏ کانال‌های کفلسیم آفست:و 
cla JUS‏ سدمی سریع نقشی ندارند. پدیده فوق به‌طور 
غالب در سلول‌های گره سینوسی قلب اتفاق می‌افتد. 
سلول‌های ضربان‌ساز علاوه بر گره سینوسی در سلول‌های 
میوکارد دهلیزی» مجاور دریچه سینوس کرونری يا ناحیه 
انتهایی گره دهلیزی بطنی و فیبرهای پورکنژ وجود دارند و 
به‌طور طبیعی تحت سلطه گره سینوسی بوده و در شرایط 
epg‏ که alla lial‏ کرو لپتزسی فچار اختلالن 
شود جایگزین 
سلول‌های فوق تابع شیب و سرعت دپولاریزاسیون 
دیاستولیک در فاز IV‏ پتانسیل عمل می‌باشد که در گره 
سلوسی onl gun Vs‏ تعریک مجباتیگ: سب آشذایش 


oO‏ آن خواهند شد. سرعت ضربان‌سازی 


شکل ۲-۲ اجزای اصلی E-C coupling‏ 


‘Source: Fuster V, Waith RA, Harrengton RA: دیوید‎ The Heart, 
13th Editon: were.accesmecene som 
Copyrnt © the McGraw Hal Companens, Inc. AR nights reserved, 


Ca+, calcium; Na+, sodium; RyR2, ryanodine receptor; SERCA2, sarcoplasmic- 
endoplasmic reticulum calcium ATPase; SR, sarcoplasmic reticulum. 


فیزیولوژی طبیعی سیستم قلب و 5976 


و Job‏ شبکه سارکوپلادسمیک میوفیلامان‌ها را در بر 
گرفته و محتوی SERCA2‏ می‌باشد. (شکل ۲-۳) 
میوفیلامان‌ها 

میوفیلامان‌ها ماشین انقباضی سلول میوکارد هستند و 
۵ تا ۶۰ درصد حجم آن را تشکیل می‌دهند. واحد 
انقباضی سلول میوکارد سارکومر نام دارد که توسط 
خطوط 2 از دو طرف محدود می‌شود. میوفیلامان 
نازک اکتین از خط 2 به مرکز سارکومر امتداد دارد. 
خط مرکزی سارکومر که میوفیلامان ضخیم یا 
میوزین برروی آن قرار گرفنه خط M‏ 
نام دارد. Titin Ora‏ همراه با میوزین و 
Myosin-Binding Protein C‏ از خط M‏ به طرف 
bs‏ 2 کشیده شده است. وقتی سارکومر حین انقباض 
کوتاه می‌شود, تیتین چون یک فنر به باز شدن 
می‌کند. از طرفی کشیدگی زیاد سارکومر و حجم 
پایان دیاستولیک قلب را محدود می کند. 


1 


تست 
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ترائزیت کلسیم روی نیروی انقباضی میوفیلامان‌ها اثر 
می‌کند. عوامل موثر روی ترانزیت کلسیم عبارتند از؛ 
۱ جریان کلسیم (»,1): ورود کلسیم از کانال کلسیمی 
تیپ L‏ ۲- محتوی کلسیم شبکه سارکوپلاسمیک 
(SR)‏ 

ساختار های دخیل در جفت شدن تحریک- انقباض 
سارکولم 

سارکولم غشای سلول عضله قلب (میوسیت) است. کلسیم 
از طریق کانل‌های آن به داخل سلول وارد و از آن خارج 
می‌شود. فرورفتگی‌های سارکولم به داخل سلول» شبکه 
وسیعی از لوله‌های عرضی موسوم به لوله‌های 1 را 
می‌سازد (شکل ۲-۳). 

شبکه سار کوپلاسمیک (SR)‏ 

شبکه سارکوپلاسمیک ساختار غشاءدار داخل میوسیت 
ات بخشی از آن ب ه ز ام شبکه سارکوپلاسمیک 
جانکشتال یا مخازن انتهایی (terminal cisternae)‏ 
مجاور لوله‌های ۲ قرار گرفته و حاوی رسپتورهای 
ریانودین (RYR2)‏ در غشای خود می‌باشد. بخش دوم آزاد 


2۳/2 


— ary 


شکل ۳-۳: سارکولم. لوله‌های T‏ و شبکه سار کوپلاسمیک میوسیت 


۳۳ 


کنار رفته و با اتصال اکتین به سر میوزین پروسه انفباض 
صورت می‌گیرد. 
تحریک رسپتور بتا یک قلب باعث افزایش ضربان قلب 
(کرونوتروپی (Cate‏ افزایش قدرت انقباض (اینوتروپی 
(cate‏ ابساط سریع‌تر قلب (لوسی تروپی مثبت) و 
افزایش سرعت هدایت (دروسوتروپی مثبت) می‌شود. 
مجموعه این اثرات برون ده قلب l,‏ زیاد می‌کند. 
وابستگی قدرت انقباضی میوکارد به ضربان قلب 
(force — frequency relationship)‏ 
با افزایش ضربان oli‏ 1 , مه لود کلسیم شبکه 
سارکوپلاسمیک وآزاد شدن کلسیم از آن افزایش می‌یابد. 
افزایش تعداد ضربانات قلبی در قلب سالم علاوه بر 
می‌شود که ناشی از افزانش سرعت برداشت کلسیم است. 
انقباض زودرس دهلیزی یا بطنی سبب انقباض قوی‌تر در 
ضربان پس از فاز تأخیری به‌علت افزایش لود کلسیم 
شبکه سارکوپلاسمیک و در نتیجه افزايش میزان آزاد 
شدن آن می‌گردد. در قلب طبیعی افزایش حجم پایان 
دیاستولیک در ضربه تأخیری طبق قانون فرانک 
استارلینگ می‌تواند عامل مضاعف باشد. 


بیماری‌های قلب و عروق 


مولکول میوزین از دو زنجیره سنگین با سری گلوبولار و 
یک دم طولانی و ماربیچی و چهار زنجیره سبک تشکیل 
شده است ( شکل (FF‏ سر میوزین محتوی آنزیم 
6 می‌باشد که انرژی لازم برای واکنش سر 
میوزین با اکتین را فراهم می‌کند. زنجیره‌های سنگین 
میوزین دو ایزوفورم دارد: نوع ATPase LO‏ سریع و نوع 
غالب B‏ با ATPase‏ کند. 

ساختار میوفیلامان اکتین از دو رشته مارپیچی تشکیل 
شده است. ترپومیوزین بر روی شیار بین دو رشته قرار 
گرفته و مانع واکنش اکتین و میوزین می‌شود.کمپلکس 
تروبونین متشکل از تروپ‌ونین (TNC) C‏ تروبونین 
(Tall) I‏ تروپومیوزین و یک Joly‏ پروتئینی متصل به آن 
به نام تروپونین 7 (107) می‌باشد. در حالت استراحت که 
غلظت کلسیم پایین است و تروپونین ) به آن دسترسی 
ندارده تروپونین آ به اکتین متصل می‌شود و کمپلکس 
تروپونین - تروپومیوزین مانع واکنش متقابل اکتین و 
میوزین می‌شوند. پس از ورود کلسیم به داخل سلول و 
اتصال آن به تروپونین C‏ اتصال مستحکم بین تروپونین 
C‏ و آ برقرار شده و تروپونین NT‏ اکتین جدا می‌شود. 
سپس تروپومیوزین از روی محل اتصال OSS!‏ به میوزین 


Source: Fester V, Walsh RA, Harrington RA: Hurst's The Meert, 
22th (dition: موم‎ 
Copyright © The McGraw-#u Companirs, inc. Al nights reserved. 


شکل 4 -۲: پروتئین‌های سارکومریک 
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فیزیولوژی طبیعی سیستم قلب و عروق Bat‏ 


پدیده خود متأثر از میزان اتصال کلسیم به تروپونین 0 و 
میزان و سرعت برداشت کلسیم از شبکه سارکوپلاسمیک 
سل 

(Cardiac Cycle) سیکل قلبی‎ 

سیکل قلبی شامل دیاستول یا مرحله انبساط و سیستول يا 
مرحله انقباض بطن است. سیستول۵۰ میلی انیه بعد 
QRS‏ آغاز شده و منجر به بسته شدن دریچه میترال 
می‌شود. ods!‏ مرحله آن انقباض ایزوولومیک است که 
فشار در بطن چپ YL‏ رفته, تا زمانی که فشار بطن بر 
آئورت فائق آمده و دریچه آئورت باز شود. مرحله بعدی 
تخلیه (ejection)‏ است که خون از بطن چپ به آثورت 
خارج می‌شود. کمی بعد از شروع تخلیه. فشار بطن شروع 
به کاهش می‌کند. وقتی فشار بطن چپ کمتر از آنورت 
شود, دریچه آئورت بسته می‌شود. 

در شروع دیاستول» فشار بطن چپ در مرحله انبساط 
ایزوولومیک» وقتی هر دو دریچه میترال و آئورت بسته‌اند. 
کاهش می‌یابد. وقتی فشار بطن چپ کمتر از دهلیز چپ 
می‌شود دریچه میترال باز می‌شود و پر شدن بطن آغاز 
می‌شود. در ابتدا پر شدن بطن به‌علت گرادیان فشاری بالا 
Get‏ دهلیز و بطن سریع است که به این مرحله پر شدن 
سریع زود هنگام می‌گویند (early rapid filling)‏ ۷۰ تا 
۰ درصد پرشدگی قلب سالم در اين فاز است. در ادامه در 
فار دیاستاز (diastasis)‏ پر شدن بطن US‏ است. کمتر از 
۵ درصد پرشدگی قلب در اين فاز است. در مرحله انتهایی 
دیاستول با انقباض دهلیز, پر شدن سریع انویه رخ 
می‌دهد. ۱۵ تا ۲۵ درصد پرشدگی قلب در فرد سالم در 
این فاز است. 

بسته شدن دریچه‌ها و فازهای پر شدن سریع بطن با 
استتوسکوپ قابل سمع هستند. صدای اول قلب همراه با 
بسته شدن دریچه‌های دهلیزی بطنی در فاز ایزوولومییک 
سیستول بطنی است. صدای دوم قلبی همزمان با بسته 
شدن دریچه‌های آثورت و پولمونر در انتهای تخلیه بطن 
شنیده می‌شود. صدای سوم محصول پر شدن سریع بطنی 
در ابتدای فاز پر شدن و صدای چهارم در پایان پر شدن 
بطنی و همزمان با نقباض دهلیزی است. صدای سوم را 
در کودکان سالم می‌توان Add‏ ولی در بالغین معمولا دلیل 
بر بیماری است. 


۳۵ 


جفت شدن تحریک- انقباض در عروق 

(vascular excitation—contraction coupling) 
عضلات صاف دیواره شریانی در حالت استراحت همیشه‎ 
دارای تون خفیف انقباضی می‌باشند. عامل اصلی انقباض‎ 
عروقی پتانسیل غشاء می‌باشد که با واسطه کانال‌های‎ 
کلسیمی وابسته به ولتاز فعال می‌شوند. پتانسیل استراحت‎ 
غشاء سلول‌های عضلانی صاف دیواره عروقی در محدوده‎ 
منفی ۴۰ تا ۷۰ میلی‌ولت یعنی کمتر از سلول‌های میوکارد‎ 
سلول‌ها‎ cyl می‌باشد که علت آن نفوذپذیری بیشتر غشای‎ 
به سدیم است. فاز صعودی در پتانسیل فعالیت سلول‌های‎ 
(L.type) عضلانی صاف وابسته به کانال‌های کند کلسیم‎ 
می‌باشد و در نتیجه دارای شیب کند است. تون انقباضی‎ 
این سلول‌ها محصول ورود کلسیم در فاز صعودی و انجام‎ 
ناشی از خروج‎ relaxation Ly دپولاریزاسیون, و اتساع‎ 
هیپرپلاریزاسیون با‎ 9 Ca.ATPase کلسیم با واسطه‎ 
پتاسیم می‌باشد.‎ Gla JUS واسطه‎ 
برعکس سلول‌های میوکارده در سلول‌های عضلانی صاف‎ 
هر دو سبب‎ CGMP هم‎ gy CAMP دیواره عروقی هم‎ 
relaxation (july کاهش ففعالیت کانال‌های کلسیمی و‎ 
می‌شوند. به همین جیت هم 0و همجنین‎ 
0. و آگونیست‌های رسپتورهای‎ IT عروقی, و آنژیوتاسین‎ 
SLE JIS سبب آنقباض عروقی با واسطه فسفریلاسیون‎ 
اصول انقباض میوکارد‎ 
میوکارد با طول فیبر میوکارده سرعت انقباض, کلسیم و‎ 
تعداد ضربان قلبی است. حداکثر نیروی ایجاد شده در هر‎ 
تابع‎ (force-length relationships) از سار کومر‎ Job 
میزان همپوشانی میوفیلامان‌های اکتین و میوزین‎ 
سارکومر‎ VIN Hm می‌باشد. نیروی ایجاد شده تا طول‎ 
به‌طور خطی افزایش و پس از آن با هر افزایش در طول‎ 
سارکومر کاهش می‌یابد و با رسیدن طول سارکومر به‎ 
ملا۳/۶ میزان انقباض و نیروی ایجاد شده به صفر‎ 
doy} می‌رسد. در افترلودثبت با افزایش طول عضله(پره‎ 
میزان کوتاه شدن و سرعت کوتاه شدن زیاد می‌شود.‎ 
میزان تولید نیرو در طول‌های مختلف سارکومر ناشی از‎ 


۱- برون‌ده قلب (Cardiac output)‏ يا مقدار خون 
تخلیه‌شده در گردش خون توسط play‏ چپ که حاصل 
ضرب حجم ضربه‌ای و تعداد ضربان قلب در ABD‏ است. 
۳- حجم ضربه‌ای (stroke volume)‏ با حجمی از خون 
که در هر اقباض از بطن چپ تخلیه می‌شود و حاصل 
اختلاف حجم پایان دیاستولیک و سیستولیک می‌باشد. 
۳-کار ضربه‌ای (stroke work)‏ که حاصل ضرب اختلاف 
فشار سیستولی و دیاستولی بطن چپ در حجم ضربه‌ای 
است. 
کسر جهشی (ejection fraction- EF)‏ بطن برابر است 
با نسبت حجم ضربه‌ای به حجم پایان دیاستولیک بطنی. 
تغییرات در برون‌ده قلبی برای تأمین نیازهای متابولیک بافتی 
ضروری است. اين تغییر می‌تواند محصول نوسانات در حجم 
ضربه‌ای یا تعداد ضربان قلبی یا هر دو باشد. تغییر در حجم 
ضربه‌ای با واسطه تغییر در بار اعمال شده بر بطن و وضعیت 
قدرت انقباضی بطن حاصل می‌شود. بر اعمال‌شده بر بطمن 
شامل پیش بار و پس بار می‌باشد. 
پیش بار {Preload)‏ استرس جداری یا کشش وارد بر 
دیواره بطن را در انتهای دیاستول, پیش بار می‌نامند. Geb‏ 
قانون فرانک Sil tal‏ افزایش حجم Le‏ دیاستولی 
سبب افزایش حجم ضربه‌ای و همچنین افزايش فشار 
بطن در فاز انقباض ایزوولومتریک می‌شود. علت ایین 
پدیده‌ه فزایش طول سارکومر y‏ افزایش ترنزیت کلسیم 
و حساسیت میوفیلامانها به کلسیم است. پیش بار را از 
روی تغییر در حجم یا فشار پایان دیاستولی تخمین 
می‌زنند. هر چند در بالین پیش بار با فشار انتهای 
دیاستولی اندازه‌گیری می‌شود. اما ارتباط فشار - حجم 
نمایی است و خطی نمی‌باشد. اضافه بار (overload)‏ 
مزمن حجمی رابطه فشار - حجم را به راست و اضافه بار 
فشاری آن را به چپ شیفت می‌دهد. 
پس jb‏ (۸11671020): استرس جداری یا کششی که دیواره 
بطن در سیستول تحمل می‌کنده پس بار نامیده می‌شود. 
استرس جداری از رابطه لاپلاس محاسبه می‌شود: 
Pxr ۲‏ 
wall tension‏ و 
که در آن «Ltd P‏ 7 شعاع بطن hg‏ ضخامت دیواره بطنی 
است. معمولاً فشار آثورت معادل پس بار تلقی می‌شود. 
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۳ بیماری‌های قلب و عروق 


al)‏ دیگر برای نمایش سیکل قلبی, ثبت لحظه‌ای فشار و 
حجم بطن چب است (شکل (TO‏ در فاز ابا پر شدن 
دیاستولی قلب, فشار و حجم بطن غیر خطی افزایش 
می‌بابد. حین انقباض ایزوولمیک در فاز ۲» فشار افزایش 
ail‏ ولی حجم Cul‏ می‌ماند. در فاز ۲ فشار افزایش و 
سپس کاهش يافته تا بطن به حداقل حجم برسد. سپس با 
انبساط ایزوولمیک در فاز ۴, فشار بطن کاهش یافته و وقتی 
به کمتر از فشار دهلیز برسد پر شدگی بطن آغاز می‌شود. 


240 


Peak isovolumetric P-V 


Pressure (mm Hg) 


Volume (mL) 
شکل ۲-۵: لوپ فشار - حجم بطن چپ‎ 
فشار - حجم وابسته به مصرف اکسیژن قلب‎ IS سطح‎ 
che است. کار انرژی پتانسیل ی داخلی صرف برقراری‎ 
یون‌ها و برهم کنش میوزین با اکتین می‌شود.۴۰ درصد‎ 
مصرف اکسیژن قلب صرف کار خارجی می‌شود که برای‎ 
تأمین حجم ضربه‌ای در مقابل فشارخون شریانی می‌باشد‎ 
آدرنرژیک‎ by مشاهده می‌شود که تحریک‎ ۲-۶ JSS در‎ 
اثرات اینوتروپی و لوسیتروپی مثبت دارد.‎ 


VENTRICULAR PRESSURE 


a VENTRICULAR VOLUME 
شکل -۳؛ کار قلب و اثر تحریک بت آدرنرژیک‎ 
شاخص‌های عملکرد بطن چپ‎ 
شاخص‌های عملکرد بطن چپ عبارتند از:‎ 
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همو دینامیک 

برون‌ده قلبی و جریان OF‏ 

برون‌ده قلبی (Q)‏ براساس قانون اهم تعیین می‌گردد که 
در آن هرچه اختلاف فشار ایجاد شده (AP)‏ توسط قلب 
بین شریان‌ها و وریدها بیشتر و مقاوست محیطی (R)‏ 
پایین‌تر باشد, برون‌ده قلبی بیشتر است. 

برون‌ده قلبی در حالت استراحت در حدود ۵ تا ۶ لیتر در 
دقيقه و تا حدود ۵ برابر در زمان فعالیت شدید قابل 
افزایش است. توزیع برون‌ده قلبی در زمان ورزش تفییر 
می‌یابد» به‌طوری که پوست و عضلات اسکلتی در حدود 
۵ درصد برون‌ده قلبی را به خود اختصاص می‌دهند و 
جریان خون قلب سه تا پنج برابر افزایش می‌یابد. در مفز 
در زمان فعالیت تغییری در جریان خون ایجاد نمی‌شود. 
جریان خون lS‏ و Lisl‏ نصف می‌شود. فاکتورهای 
فیزیکی, متابولیک پپتیدها و تنظیم نورونی توزیع جریان 
خون موضعی را تنظیم می‌کنند. سرعت جریان خون 
نسبت مستقیم با فلو و نسبت معکوسی با سطح مقطع 
عروق دارد. جریان خون دارای بالاترین سرعت در آثورت 
و کمترین سرعت در مویرگ‌ها می‌باشد 

Shear stress clea,‏ بین لایه‌های متمرکز خون, جریان 
خون در حالت طبیعی خطی و لامینار است. جریان خون 
به‌علت چسبندگی دیواره عروقی دارای کمترین سرعت در 
مجاورت دیواره رگ و بالاترین سرعت در مرکز رگ 
می‌باشد. این gle‏ در بطن‌هاء محل دو شاخه شدن 
عروق و در تنگی عروق به‌علت آترواسکلروز تبدیل به 
جریان گردابی می‌شود. 

(Pressure) فشار‎ 

با افزایش جریان خون در شریان‌های بزرگ فشار 
سیستولیک افزایش خفیف و فشار دیاستولیک کاهش 
می‌یابد. چون کاهش در فشار دیاستولیک بیش از افزایش 
در فشار سیستولیک است, فشار نبض به‌تدریج افزايش و 
فشار متوسط شریانی (۲/ ۲ فشار دیاستولیک + ۱/۲ فشار 
سیستولیک) در شریان‌های سیستمیک با افزایش فاصله از 
قلب کاهش می‌یابد. آرتریول‌ها بالاترین مقاومت را در 


۳۷ 


قدرت انقباضی: قدرت انقباضی ظرفیت ذاتی میو کارد برای 
انقباض و مستقل از تغیبرات پیش بار و پس Ly‏ است. 
سرعت افزایش فشار داخل بطن در فاز ایزوولوسیک 
سیستول نمادی از قدرت انقباض میوکارد است. این 
اندکس o>‏ ورزش و تحریک آدرنرژیک به‌علت افزایش 
تراویت کلسیهرو: جسداسیت میوفیلابان‌ها ny‏ سم 
افزايش می‌یابد. 
پدیده Bowditch (treppe)‏ افزایش تعداد ضربان قلب 
سب افزایش قدرت انقباضی میوکارد می‌سود چون با 
افزایش تعداد ضربان قلب, ترانزیت کلسیم افزایش می‌یابد. 
مصرف اکسیژن در قلب: 
مصرف اکسیژن در قلب تابع aw‏ شاخص قدرت انقباضی» 
تعداد ضربان قلب و استرس جداری (پیش بار و پس بار) 
است. اندکس عملی میزان مصرف اکسیژن در قلب حاصل 
ضرب فشار خون سیستولیک در تعداد ضربان قلب در 
دقیقه است. 
جفت شدن بطنی شریانی 

(Ventriculo Arterial Coupling) 
انقباض بطن‌ها خون را از وریدها به شریان ها منتقل‎ 
می‌کند. فشاری که خون را در برابر مقاومت محیطی‎ 
ee لو می رنه مستول آولیه بازگست گنوی به‎ 
فشار وریدی نسبت عکس با برون‌ده قلب دارد. وریدها‎ 
درصد بالایی از خون را در داخل خود جای می‌دهند و‎ 
به همین جهت به نام عروق ظرفیتی نامیده می‌شوند.‎ 
انقباض وریدها سبب شیفت حجم قابل توجهی خون به‎ 
طرف قلب می‌گردد. افزايش حجم خون و انقباض‎ 
وریدی سبب افزایش فشار متوسط گردش خون و‎ 
برون‌ده قلبی می‌شود. شریان ها حاوی حجم کوچکی‎ 
قابل توجهی در فشار‎ SE از خون بوده و انقباض آن‌ها‎ 
متوسط گردش خون ندارند. فشار وریدی رابطه معکوس‎ 
بامقاومست عروق سیستمیک دارد. تشدید قدرت‎ 
انقباضی قلبی تغییری در برگشت وریدی ایجاد‎ 
نمی کند. در نارسایی قلبی برون‌ده قلب با افزایش فشار‎ 
وریدی حفظ می‌شود.‎ 


شود. بلافاصله سبب افزایش مقاومت کلی و فشار خون 
شریانی و شیفت خون dy‏ سایر بسترهای عروقی می‌شود 
ما اين تغییر توسط بار ورسپتورها احساس شده و سریعً 
جریان خون و فشار خون را به وضعیت قبلی بر 
می‌گردانند. اگرچه بسترهای عروقی سری غیر موثر 
می‌باشند اما گاه ضروری هستند مانند رابطهای وریدی 
پورتال بین دستگاه گوارشی و کبد. 

مقاومت عروقی the‏ از چندین فاکتور می‌باشد که در 
قانون پوازیه قید شده است. در این معادله شعاع رگ (۲) 
موثرترین ole‏ در ایجاد مقاومت می‌باشد که توان چهارم 
al‏ با مقاومت رابطه عکس دارد. اگر شعاع رگ نصف شود 
مقاومت ۱۶ برابر افزایش می UL‏ فاکتورهای oe‏ دیگر 
در مقاومت» ویسکوزیته خون )0( و طول رگ (L)‏ می‌باشد 
افزایش هر دو فاکتور سب افزايش مقاومت و نیروی لازم 
برای رانش خون توسط قلب می‌گردد. انرژی لازم برای 
غلبه بر نیروی اصطکاک که برای حرکت مایع ضروری 
«Cal‏ مستقیما وابسته به ویسکوزیته است. ویسکوزیته 
خون تابع بیشتر تابع هماتوکریت است. 

میکروسیر کو لاسیون (Microcirculation)‏ 
میکروسیرکولاسیون شامل آرتریول‌هاء مویرگ‌ها و ونول‌ها 
می‌باشد. آرتریول‌ها قطری در حدود ۱۵۰- ۱۰میکرومتر 
دارند و جریان خون مویرگی را که دارای قطری در حدود 
۱ - ۰/۵ میکرومتر می‌باشد. تنظیم می‌کنند. مویرگ‌ها از 
یک a‏ سلول اندوتلیال تشکیل یافته‌اند که در امتداد آن 
تبادل اکسیژن و مواد غذایی و متابولیت‌ها با بافت‌های 
محیطی انجام می‌شود. ونول‌ها دارای یک لایه اندوتلیال 
هستند که توسط ادوانتیس و پریسیت‌های انقباضی احاطه 
شده و در تبادلات ale‏ و مولکول‌های درشت از دیواره 
عروقی نقش دارد. 

نفوذپذیری در غشای مویرگی در بسترهای مختلف عروقی 
متفاوت است. te‏ بستر مویرگی مفزی دارای مقاومت بالا 
در برابرانتشار مواد و برعکس بستر مویرگی کبدی دارای 
قابلیت انتشار ca Yh‏ طبق رابطه استارلینگ تبادل آب از 
منافذ مویرگی حاصل تفاوت در فشار هیدرستاتیک رگ و 
فضای بین بافتی, ضریب فیلتراسیون و تفاوت فشار 


۳۸ 
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برابر جریان خون دارند Ld W‏ خون در آرتریول‌ها به 
شدت افت می‌کند و توسانات فشار خون در آن‌ها از cet‏ 
می‌رود. خون با فشار حدود ۳۵ میلی‌متر جیوه وارد 
مویرگ‌ها می‌شود و در طول مویرگ اين فشار به تدریج به 
۰ میلی‌متر جیوه کاهش می‌یابد و در ونول‌ها به ۵ 
میلی‌متر جیوه می‌رسد. در وریدهای بزرگ فشار وریدی 
کاهش بیشتری یافته تا ay‏ دهلیز راست با فشاری حدود 
فشار تمسفر می‌رسد. 
انتقال فشار بطنی با جریان خون متناوب و نوسانات شدید 
فشار به داخل شریان‌های محیطی و تبدیل آن به جریان 
خون مداوم با تغییرات خفیف فشار محصول تبدیل انرژی 
جنبشی ay‏ انرژی پتانسیل در آئورت در زمان سیستول و 
سپس آزادسازی آن انرژی در زمان دیاستول می‌باشد. 
فاکتورهای متعدد در فشار شریانی تاثیر دارند. افزایش 
تعداد ضربان قلبی سب افزايش فشار دیاستولیک می‌شود. 
«sta‏ حجم ضربه‌ای سبب افزایش فشار سیستولیک و 
فشار نبض می‌شود. نارسایی دریچه آئورت سبب افزایش 
فشار نبض و کاهش فشار دیاستولیک می‌شود. در تنگی 
دریچه آثورت کاهش فشار نبض وجود دارد. در کاهش 
کمپلیانس شریانی فشار نبض افزايش می‌یابد. 
مقاومت (Resistance)‏ 
مقاومت کلی عروق محیطی حاصل جمع مقاومت در 
اجزای منطقه‌ای گردش خون سیستمیک می‌باشد که باید 
بطن چپ برای تخلیه خون بر آن غلبه نماید. گردش خون 
از چندین حلقه تشکیل شده که به‌صورت موازی و سری 
قرار دارند.. شریان, آرتریول, مویرگ» ونول و ورید بطور 
سری قرار گرفته‌اند. در حلقه‌های عروفی سری مقاوست 
کلی برابر با حاصل جمع مقاومت هر یک از Crt!‏ 
حلقه‌هاست. مسیرهای گردش خون مفزء کلیه» عروق 
کرونری» عضلات و احشاء موازی هستند. در مورد 
حلقه‌های عروقی موازی, معکوس مقاومت کلی برابر با 
حاصل aor‏ معکوس مقاومت حلقه‌هاست. لذا مقاومت 
ol‏ از متاوست. هو یگ از حقه‌ها گتثر اسکد حاقبهای 
موازی در گردش خون کارآمدتر می‌باشند چون قلب 
تونایی تأمین نیرو برای غلبه بر مقاومت‌های سری را 
ندارد. هر زمان یکی از حلقه‌های عروقی موازی مسدود 
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متابولیسم کربوهیدرات‌ها است. اسیدهای آمینه و کتون‌ها 
نیز مقدار بسیار کم مورد استفاده قرار می‌گیرند. طی ورزش 
متابولیسم اسید چرب مهار و کربوهیدرات‌ها مورد استفاده 
قرار می‌گيرند. 

JAS‏ جریان OF‏ کرونری 

جریان خون کرونر در حالت استراحت در محدوده ۶۰ تا 
۰ میلی‌لیتر در دقیقه به ازای ۱۰۰ گرم میوکارد می‌باشد و 
در حالت فعالیت شدید به سرعت تا ۴ الی ۵ برابر قابل 
افزايش است. کنترل جریان خون کرونر توسط عوامل 
متعدد شامل متابولیک, مکانیک اتونومیک و اندوتلیال 
انجام می‌شود. 

J is‏ متابولیک (خود تنظیمی): علی‌رغم نوسان در فشار 
شریانی سیستولیک در محدوده ۶۰ تا ۱۳۰ میلی‌متر جیوه» 
جریان خون کرونری همچنان ثابت باقی می‌ماند. در PS‏ 
شریان‌های کرونری در قسمت دیستال به تنگی» اتساع به 
وجود می‌آید تا با کاهش مقاومت» جریان خون حفظ شود. 
اما با کاهش بیشتر فشار دیاستولی آئورت» ظرفیت خود 
تنظیمی مختل خواهد شد. خود تنظیمی با واسطه دو 
مکانیزم میوژنیک (تغییر در تون در پاسخ به تغییر در فشار 
و فلو) و متابولیک (تغییر در شسته شدن متابولیت‌های 
وازواکتیو) است. آدنوزین حاصل از متابولیسم ATP‏ 
وازودیلاتور و واسطه اصلی خود تنظیمی است. با کاهش 
پرفیوژن کرونره شسته شدن آدنوزین کاهش می‌یابد. 
کنترل مکانیکی: میوکارد بطن چپ بیشترین میزان خون 
کرونری را دریافت می‌کند. جریان خون کرونر بطن چپ 
در زمان سیستول, به‌علت افزایش فشار داخل میوکارد. 
به‌شدت کاهش می‌یابد. لذا اکثر جریان خون کرونر در 
زمان دیاستول است. جریان خون بطن راست هم متناوب 
است اما تفاوت جریان سیستولی و دیاستولی به اندازه بطن 
فشردگی سیستولی و کاهش جریان خون 
کرونر بیشتر در ناحیه ساب اندوکارد است. لذا ساب 
اندو کار د بیشتر در معرض حوادث ایسکمیک می‌باشد. 
کنترل اتونومیک: سیستم عصبی اتونوم در تنظیم جریان 
خون کرونری نقش دارد اما نقش آن تحت‌الشعاع عوامل 


a>‏ نیست. 
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اسموتیک پلاسما و فضای بین بافتی می‌باشد. علت 
فیلتراسیون» نیروی هیدرستاتیک و علت باز جذب نیروی 
اسموتیک است. در بسترهای مویرگی مقاوم. انتشار با 
واسطه مکانیسم دیگری به نام پینوسیتوز و انتقال وزیکولی 
است. منافذی در کمتر از یک درصد سطح مویرگ‌ها 
وجود دارد که محل تبادل مواد غیر محلول در چربی مانند 
گلوکز و یون‌های کوچک است. 
فشار هیدروستاتیک مویرگی تعیین کننده اصلی در تبادل 
آب می‌باشد. افزایش فشار شریانی و وریدی, افزایش 
مقاومت ونول‌ها و کاهش مقاومت آرتریولی همگی سبب 
افزايش فشار هیدروستاتیک مویرگی می‌شوند. فشار 
هیدروستاتیک مویرگی بیش از تغییرات فشار شریانی به 
تغییرات فشار وریدی حساس است. افزایش ۱۰ میلی‌متر 
جیوه در فشار شریانی تنها ۱ میلی‌متر جیوه فشار مویرگی 
را افزایش می‌دهد. در حالی که ۱ میلی‌متر جیوه افزایش 
در فشار وریدی افزایش مشابه در فشار مویرگی ایجاد 
می‌کند. فیلتراسیون بیشتر در فضای مویرگی نسبت به 
بازجذب سبب تشکیل مایع لنف می‌شود. مایع AB AS‏ 
اساسی در بازگشت پروتئین‌ه ای پلاسما که از 
میکروسیر کولاسیون نشت کرده‌اند و انتقال شیلومیکرون 
دارد. حجم کلی لنف ۲ تا ۴ لیتر در روز می‌باشد. 
جریان خون کرونری 
به‌علت نیاز بالای اکسیژن A)‏ میلی‌متر در ABD‏ به ازای 
هر ۱۰۰ گرم) تراکم شبکه مویرگی میوکارد بسیار بالاست 
و ۱۵ درصد کل توده میوکارد را تشکیل می‌دهد. 
متابولیسم میوکارد 
عضله قلب برای انقباض و انبساط نیاز به سنتز ۸۴ با 
واسطه فسفریلاسیون اکسیداتیو دارد. عضله قلبی برعکس 
عضلات اسکلتی در زمان استراحت قسمت اعظم اکسیژن 
خون مویرگی را استفاده می‌نماید و در زمان افزایش 
فعالیت تنها با افزایش جریان خون کرونری قادر به تأمین 
نز adh ll Sal‏ خودمیبند. در شرايط نرصال 
و استراحت در حدود ۶۰ تا ۷۰ درصد تولید ۸1۳ با 
واسطه بتااکسیداسیون اسیدهای چرب و ۳۰ درصد از 


فیزیولوژی یکپارچه گردش OF‏ 

آنورت و شریان های بزرگ حاوی رسپتورهای مکانیکی 
(بارورسپتورهای آئورت و سینوس کاروتید) می‌باشند که 
نقش اساسی در رفلکس‌های کنترل‌کننده فشار خون 
شریانی سیستمیک دارند. بافت الاستیک دیواره آثورت و 
شاخه‌های آن سبب تبدیل جریان خون متناوب و ضربانی 
به جریانی Cob‏ و مداوم و پایدار می‌شود. 

دریافت‌های منظم از اندوتلیوم و ارتباطات نورونی» تون 
عضلات صاف و شعاع آرتریول را تعیین می‌نماید. سطح 
مقطع عرضی شریان‌های عضلانی» آرتریول‌ها و ونول‌ها 
تعیین کنن ده اصلی مقاومت محیطی پایدار می‌باشد. 
برعکس شریان هاء وریدها به‌شدت قابل اتساع بوده و 
حاوی ۶۰ درصد حجم خون در گردش می‌باشند. با 
افزایش تون وریدی» ظرفیت وریدی کاهش و خون به 
طرف قلب انتشار يافته و برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. 
فشار داخل شکم و توراکس بر روی وریدهای بزرگ» روی 
بازگشت خون به قلب راست اثر می گذارد. 

سیستم عصبی اتونوم 

نورون‌های سمپاتیک واسکولار که به شریان‌های کوچک 
آرتریول‌هاء ونول‌ها و وریدها منتههی می‌شوند تعیین کننده 
مقاومت و حجم عروقی می‌باشند. نورون‌های قلبی از 
کانگلیو نارای خارج می‌شوند و به دهلیرهاو ترا 
منتههی می‌شوند. تحریک رفلکسی سمپاتیک با ازادسازی 
نوراپی‌نفرین سبب افزایش مقاومت عروقی و ELS‏ 
جریان خون مویرگی و در نتیجه جذب مایع بینابینی و 
انتقال خون از اندام‌ها به مرکز می‌شود. 

بعضی از نورون‌های سمپاتیکی که از قشر مغزی منشأً 
گرفته و به عضلات اسکلتال می‌رود پس از تحریک به 
جای نوراپی‌نفرین, استیل کولین ترشح می‌کند و تحریک 
آن‌ها در ابتدای انجام ورزش سب افزایش جریان خون 
عضلات می‌شود. تحریک نورون‌های سمپاتیکی سبب 
ترشح اپی‌نفرین از مدولای آدرنال شده و سبب تحریک 
رستیورهای 0 و B‏ می‌گردد. برخلاف نوراپی نفرین» 
اپی‌نفرین دارای اثر دوفازی می‌باشد. در مقادیر کم Ech‏ 
اتساع عروقی می‌شود ولی در مقادیر بالا انقباض عروفی 
غالب است. تحریک رفلکسی سمپاتیک سبب افزایش 
برون‌ده قلبی در شرایط افزایش متابولیسم در زمان ورزش 
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متابولیک و مکایسک است, عروق کرونر اپی‌کاردیال 
گیرنده‌های 4 و0 دارئد و تحریک آن‌ها به ترئیب سبب 
انقباض و اتساع عروق فوق می‌شود. ترشح نوراپی‌نفرین با 
تحریک سمپاتیک باعث انقبااض عروق کرونر می‌شود ولی 
وازودیلاتاسیون ناشی فاکتورهای متابولیک بر این پاسیخ 
فائق می‌آید. 

کنتسرل انسدوتلیال: نیتریک (NO) LUST‏ در پاسخ به 
محرک‌هایی نظیر هیپوکسی و تجمع ADP‏ ترشح شده و 
سبب اتساع شریان های کرونری می‌شود. هیپرمی واکنشی» 
اتساع عروقی میوژنیک و اثر وازودیلاتاتوری استیل کولین و 
برادی کینین وابسته به ۱۷0 است. وازودیلاتاسیون 
غیروابسته به NO‏ باعث افزایش 5۱7655 shear‏ و تحریک 
سنتز NO‏ و تداوم اتساع رگ می‌شود. 

جریان خون مغز: 

جریان خون مغزی در محدوده فشار خون ۱۵۰۱7۶۰ 
میلی‌متر جیوه با مکانیسم خودتنظیمی Cb‏ می‌ماند. در 
صورتی که فشار خون شریانی به کمتر از ۶۰ میلی‌متر 
جیوه کاهش ol‏ مغز ایسکمیک شده و سبب تحریک 
شدید سیستم عصبی سمپاتیک و انقباض عروقی منتشر در 
سایر بسترهای عروقی شده تا جریان خون مفزی مجددا 
برقرار شود. افزایش خفیف در دی‌اکسید کربن شریانی 
سبب افزایش قابل توجه در جریان خون pte‏ و متقابلا 
کاهش آن سبب کاهش جریان خون مغزی می‌شود. رابطه 
معکوس بین غلظت اکسیژن شریانی و جریان خون S32‏ 
وجود دارد. 

Qh >‏ خون عضلات اسکلتی 

جریان خون این عضلات در حالت استراحت کم و در حدود 
۴-۳ میلی‌لیتر در دقيقه در هر صد گرم عضله می‌باشد. در این 
حالت فقط در ۱۰ درصد مویرگ‌ها جریان خون برقرار است. با 
culled‏ عضلات اسکلتی و افزایش متابولیسم ابتدا برداشت 
اکسیژن از خون مویرگی افزایش می‌یابد و سپس انساع عروقی 
رخ می‌دهد که متأثر از کاهش غلظت اکسیژن و افزایش غلظت 
2 هیدروژن» اسید لاکتیک و یون پاسیم می‌باشد. در 
ورزش‌های رقابتی > ob‏ خون عضلات اسکلتی می‌تواند تا VO‏ 
برابرافزایش یافته و به ۸۰ میلی‌لیتر در دقيقه به shi}‏ هر صد 
گرم عضله برسد. 


فیزیولوژی طبیعی سیستم قلب و B99‏ 


و سایر استرس‌ها می‌گردد. تحریک سمپاتیک سبب حفظ . بارورسپتورها ٩۰‏ میلی‌متر جیوه می‌باشد در حالی که در 
فشار شریانی سیستمیک و خونرسانی ارگان‌های حیاتی در رسپتورهای کاروتیسد ۶۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد. 
A Age or oor a 0‏ کمورسپتورها 
Cinch Sat Co ei.‏ کمی در رو رسپتورهای شیمیایی در همان محل بارورس‌تورها در 
me Com‏ 2 تنظیم ضربان ی ری ملمی درد شریان کاروتید 9 قوس آئورت قرار گرفته‌اند. این رسپتورها 
Cr‏ سب وک ی( 

s ۲ ز دو نوع سلول تشک‎ aR oy: 
GU e aS esp ely Spies nro te Ce eo 
Seay MENA ی‎ pom سیب کاهش ضربان قلبی ناشی از‎ 
اجسام‎ (IT شدن هدایت گره حساس در برابر هیپوکسی و اسیدوز ( تیپ‎ LS داتی گره سینوسی دهلیزی و‎ 
توسط شاخه‌ای از‎ (The carotid bodies) دهلیزی بطنی و کاهش قدرت انقباضی میوکارد دهلیزی  . کاروتید‎ 
می‌گردد. مجموعه اثرات فوق می‌تواند ۴۰ تا ۵۰ درصد . عصب گلوسوفارنائال و قوس آشورت توسط شاخه‌ای از‎ 
و‎ O2 برون‌ده قلبی را کاهش دهند. عصب واگ تغذیه می‌شود. این نورون‌ها در کاهش‎ 
و درجه حرارت تحریک می‌شوند.‎ CO? و افزایش‎ PH کنترل بارورسپتور‎ 
CAS بارورسپتور شامل مکانورسپتورهای سینوس مکائورسپتورهای‎ peat 
کاروتید و قوس آئورت می‌باشد. افزایش فشار خون . رسپتورهای مکانیکی در قلب دارای شساخه آوران واگ و‎ 
سمپاتیک می‌باشند. حسگرها در دهلیز و بطن‌ها شاخه‌های‎ Sard شریانی و کشش بر روی بارورسپتورها سبب‎ 
عصب واگ و حعصب واگ را دریافت می‌کنند و حسگرها در وریدهای‎ Gah بارورسپتورها و پیم‌های آوران از‎ 
نورون‌های گلوسوفارنژیال می‌شود. در مراکز وازوموتور  پولمونر و عروق کرونر شاخه سمپاتیکی دریافت می‌کنند. با‎ 
مرکزی در پونز و مدولا عصب سمپاتیک مهار و این حال رسپتورهای مکانیکی قلبی کمتر از بارورسپتورها در‎ 
پاراسمپاتیک تحریک می‌شود و پیام‌های وابران تنظیم کوتاه مدت فشار شریانی نقش دارند.‎ 
و13 دهلیزی در محل اتصال وریدی دهلیزی‎ A پاراسمپاتیک به قلب افزایش می‌یابد که حاصل آن کاهش  گیرنده‌های‎ 
در سرتاسر دهلیز پخش هستند.‎ C ضربان قلبی و فشار خون شریانی است. قرار دارند. فیبرهای‎ 
و 13 سبب افزایش ضربان قلب در‎ A بارورسپتورهای سینوس کاروتید در محل دوشاخه شدن فعالیت رسپتورهای‎ 
ولی‎ (Bainbridge reflex) کاروتید در ادوانتیس جدار سینوس قرار گرفته است. زمان اتساع دهلیز می‌شوند‎ 
فعالیت آوران آن از طریق شاخه‌های عصب گلوسوفارنژیال  خءالیت فیبرهای ) دهلیزی دارای اثر وازودپرسیو (برادیکاردی‎ 
به نوکلئوس تراکتوس سولیتاری در مدولا منتقل می‌شود. . و وازودبلاسیون محیطی) می‌باشد.‎ 
بطنی که غالبا در ناحیه اپی‌کارد قرار دارنده در‎ C فعالیت بیشتر متأثر از فشار متوسط شریانی است. فیبرهای‎ col 
افزایش فشار سیستول و دیاستول و اتساع بطنی»‎ ay عواملی که اتساع‌پذیری شریان کاروتید را کاهش می‌دهند پاسخ‎ 
مانند هیپرتاسیون سیستمیک مزمن و آتروسکلروز سبب پاسخ قوی وازودپرسور ( برادیکاردی و افت فشار خون‎ 
ایجاد می‌کنند.‎ Bezold-Jarisch reflex کاهش حساسیت این بارورسپتورها می‌شوند. شریانی) به نام‎ 
بارورسپتورهای قوس آئورت شبیه رسپتورهای سینوس فیبرهای 7 قلبی همچنین سبب تحریکات گوارشی به‎ 
کاروتید و با همان عملکرد می‌باشند. ایمپالس‌های آوران از . وسیله فیبرهای غیر کولینرژیک عصب واگ می‌شوند و‎ 
آستانه حساسیت این رفلکس استفراغ را فعال می‌کنند.‎ AS go عصب واگ عبور‎ 


:(Further Readings) منابع برای مطالعه بیشتر‎ 
1. Hurst's The Heart 2017 edition 
2. Braunwald’s heart disease. Elsevier , 2019 


3. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 
4. Cecil's Essential of Medicine, 2016 edition 
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بیماری‌های قلب و عروق فیزیولوژی طبیعی سیستم قلب و عروق 
منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* شروع پتانسیل عمل در میوسیت با باز شدن کانال‌های سدیمی در فاز صفر و دپلاریزاسیون سلول است 

© فاز ۲ پتانسیل عمل (پلاتو) مختص میوسیت‌های قلب است و به علت تعادل در ورود کلسیم و خروج پتاسیم 
رخ می‌دهد 

© در سلول‌های ضربان‌ساز مثل گره سینوسی دهلیزی, ورود یون‌های سدیم از طریق کانسال 18 باعث بسروز 
دپلاریزاسیون خودبخودی و رسیدن غشاء به پتانسیل آستانه می‌شود. 

* ورود یون کلسیم به سلول در پتانسیل عمل موجب آزاد شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمیک با واسطه گيرنده 
ریانودین در این شبکه می‌شود (آزاد سازی کلسیم با واسطه کلسیم) که در شروع انقباض نقش دارد 

© فیلامان‌های اصلی قلب شامل فیلامان ضخیم میوزین و نازک اکتین هستند که توسط تروپومیوزین و کسپلکس 
تروپونین از برهم GAS‏ با یکدیگر مهار می‌شوند. 

© بالا رفتن غلظت کلسیم در سیتوپلاسم موجب نشستن آن روی تروپونین C‏ شده و با برداشسته شسدن مهار 
کمپلکس تروپونین؛ تروپومیوزین از روی اکتین کنار رفته و اجازه حرکت سر میوزین روی اکتین و شسروع 
انقباض را می‌دهد. 

© سیکل قلبی شامل سیستول و دیاستول است. سیستول شامل gd‏ مرحله انقباض ایزوولمیک و تخلیسه است. 
دیاستول شامل چهار مرحله انبساط ایزوولمیک, پر شدن سریع زود هنگام. دیاستاز و انقباض دهلیزی است. 

© پیش بار کشش وارد شده بر دیواره بطن در انتهای دیاستول است که معمولا معادل حجم پایان دیاستولی 
بطن در نظر گرفته می‌شود. 

© پس بان کشش وارد شده بر دیواره بطن در سیستول است که معمولاً مصادل فشار شسریان آنورت در نظر 
گرفته می شود. 

© بر مبنای قانون لاپلاس, استرس جداری با فشار داخل حفره و دیامتر آن رابطه مستقیم و با ضخامت حفره 
رابطه عکس دارد. 

© برونده قلبی در زمان استراحت ۵ TU‏ لیتر در دقیقه است که در زمان ورزش می‌تواند تا ۵ برابر افزایش یابد. 

© بر مبنای قانون پوازیه. مقاومت در یک رگ با طول رگ و ویسکوزیته خون رابطه مستقیم و با توان چهارم 
شعاع رگ رابطه عکس دارد. لذا تغییرات اندک در قطر رگ می‌تواند تغیبرات زیادی در مقاومست سیستمیک 
عروقی ایجاد کند. 


© بارورسپتورهای آئورت و کاروتید نسبت به تغیبرات فشار در این عروق حساس بوده و نقش مهمی در حفظ 
فشارخون دارند. 
© کمورسپتورهای موجود در آنورت و کاروتید با کاهش اکسیژن یا PHL‏ و افزایش دی اکسید کربن تحریک می‌شوند. 


F فصل‎ 


تظاهرات بالینی بیماری‌های قلبی عروقی 


بود که با بیمار ارتباط عاطفی صحیح برقرار نمابد. Legs‏ 
رابطه عاطفی قوی بین پزشک و بیمار می‌تواند در چنین 
OYE‏ استرس‌زائی به بیمار آرامش بخشد و او را به 
طبیبش مطمئن سازد. 

تاریخچه: تاریخچه می‌باید تمامی واقعیات قابل آهمیت 
طبی را در زندگی بیمار مجسم سازده هر چند مسائلی که 
از نظر بالینی غالب هستند LL‏ در درجه Jol‏ اهمیت قرار 
گیرن.روایت (نقل) نشانهها یا مسائل بایستی به زیان خود 
باید مواظب بود که پاسخ سوّالات مورد نظر را به بیمار 
ندهیم. UL‏ توجه داشت که گاهی شکایت جزئی بیمار 
ممکن است کلید حل مسئله پزشکی باشد. لذا باید به 
جزئیات توجه داشت زیرا که اغلب od‏ شده مسائلی را که 
slow‏ کم اهمیت می‌پندارد و با جلوه می‌دهد ممکن است 
باید به فرم صحبت» صداء تغییر فرم صورت و حرکات 
بیمار توجه شوده زیرا ممکن است سر رشته پر اهمیتی را 
در رابطه با کشف ماهیت نشانه‌های بیماری او به دست 
دهد. در گوش فرا دادن به تاریخجه. پزشک نه تنها درباره 
بیماری مطالبی را کشف می‌کند بلکه همچنین برخی 
مطالب را درباره خود بیمار کشف خواهد کرد. بعضی اوقات 
صحت تاریخجه تحت yb‏ زبان یا محدودیت‌های 
فرهنگی, اجتماعی و سواد بیمار قرار می‌گیرد» لذا 
مجبور می‌شوند با حدس حقایق به پیش بروند. در گرفتن 
شرح حال است که دانش, مهارت و تجربه پزشک به طور 
روشن مشهود می‌گردد. همواره باید در نظر داشته باشیم 
که یافته‌های تاریخجه سویرٌکتیو هستند و همان‌طور که 
ذکر شد می‌توانند تحت تأثیر سطح سواد. فرهنگ و پیش 
زمینه‌های ذهنی بیمار و همجنین پزشک قرار گیرند» لذا 


۳۳ 


مقدمه 

طبابت به مفهوم واقعی کلمه قضاوت طبیب در پاسخ به 
شکایت بیمار می‌باشد که لازمه آن داشتن دانش کافی, یا 
همان اطلاعات و منطق صحیح است. از آن‌جا که قضاوت 
خود یک هنر به حساب می‌آید, در حقیقت طبابت 
مجموعه‌ای است از علم و هنر لذا هرچند اندوخته دانش 
فراوان و وقوف بر پیشرفت‌های تکنولوژی لازمه یک 
طبیب خوب بودن است ولی به تنهایی در تشخیص و 
درمان بیماران کافی نمی‌باشد. یک پزشک خوب بودن 
نیازمند داشتن منطقی قوی است که بتواند بر پایه آن 
واقیت‌هأرا از علانم بالینی متصاد و یافته‌های 
آزمایشگاهی متعدد بیرون بکشد. و بتواند تصمیم به درمان 
بگیرد و يا به بررسی‌ها ادامه دهد آن را خاتمه یافته بداند 
و یا منتظر نتایج بررسی‌ها بماند. آنچه نشان‌دهنده یک 
پزشک با تجربه و GIL‏ می‌باشد این است که بتواند در 
ای رسک دامه یماری وبا نطروع درمان انتخاب 
درست و منطبق با واقعیتی داشته باشد. هر پزشکی چندین 
بار در روز بایستی چنین تصمیماتی را اتخاذ نماید. بدین 
لحاظ است که به مخلوط دانش پزشکی و تبحر در 
glad‏ هنر طبابت گفته می‌شود. 

رابطه طبیب و بیمار: در برخورد با بیماران Lb‏ همواره جنبه 
انسانی قضیه حفظ گردد. زیرا این برخورد انسانی به قضیه 
موجب جلب اعتماد بیمار به پزشک می‌گردد که نقشی 
اساسی در درمان بیماران دارد. به بیمار به‌عنوان یک مورد 
(case)‏ نباید A Sb cee iS ol Si‏ به‌عنوان فردی که 
مشکلاتش (بیماری‌اش) آن قدر برایش ایجاد ناراهتی 
کرده که او را به سوی ما برای دریافت کمک روانه ساخته 
است بنگریم. در مواجهه با بیمار ما بایستی زمینه‌هایی که 
در آن بیماری روی داده است» همچون زمینه‌های 
شخصی, خانوادگی و اجتماعی را در نظر بگیریم. بدون 
شناخت کامل از این زمینه‌ها برای پزشک مشکل خواهد 


دانش capil‏ فیزیولوژی و پاتولوزی بایستی در مکانیسم 
پاتوفیزیولوژیک بیماری ادغام گردند. تشخیص بالینی 
نیازمند هر دو جنبه منطق, آنالیز و سنتزء می‌باشد و هر چه 
مسئله کلینیکی مشکل‌تر باشد بررسی منطقی آن نیز 
مهم‌تر خواهد بود. بایستی همواره تشخیص آناتومیک بر 
تشخیص اتیولوژیک مقدم Lush‏ زیرا علت و مکانیسم 
بیماری را به ندرت می‌توان قبل از اينکه اطمینان بیابیم 
چه عضوی گرفتار است تعیین نماییم. 

علامت‌های اصلی بیماری قلبی عروقی 

علامت‌های اصلی بیماری‌ه ای قلبی عروقی 
(cardinal symptoms)‏ عبارتند از: 

۱- تنگی نفس ۲- درد سینه ۳- تپش قلب ۴- سیانوز و 
کلابینگ ۵- سنکوپ ۶- ادم 

سیانوز هر چند نشانه (Sig)‏ است نه علامت. که در بررسی 
الینی HAS‏ می‌شود. ولی به‌علت اهمیت GAS‏ آن در 
تشخیص بیماری قلبی (به ویژه مادرزادی) جزء علامت‌های 
اصلی گذاشته شده است. بر اساس فرمت جدید GIS‏ حاضر 
بنا شده در این مبحث فقط در مورد تنگی نفس, تپش قلب» 
سیانوز و pl‏ بیان مطلب بشود. درمورد درد سینه و سنکوپ در 
مباحث جداگانه‌ای پرداخته خواهد شد. 

همان‌طور که در مقدمه نیز بدان اشاره شد» علائم هر چند 
در تشخیص قطعیت ندارند ولی راهنمای پزشک در یافتن 
عضو بیمار می‌باشند. یافتن عضو مسئول شکایت ghey‏ 
نکته‌ای کلیدی در حل مسئله بالینی است. بدون یافتن 
عضو مسئول بیماری, پزشک نه تنها نمی‌تواند مراحل 
تشخیصی را به درستی طی AS‏ و dy‏ تشخیص درست 
دست UL‏ بلکه به بیراهه خواهد رفت و خسارت مالی و 
olf‏ جانی بر slaw‏ تحمیل خواهد کرد. در رابطه با سیسستم 
قلبی عروقی بدون شک گرفتن تاریخچه با ارزش‌ترین 
تکنیک در دسترس برای تعیین این‌که LI‏ علائم مربوط به 
بیماری قلبی است یا خیر» می‌باشد. 

تنگی نفس 

تنگی نفس می‌تان نشان‌ای از بیمری قلبی عروقی با 
hol Code‏ بیماری ریوی باشد. SF‏ نفس به‌صورت 
آگاهی از نفس کشیدن به‌صورت احساس ناخوشایند 
تعریف می‌شود. این حالت می‌توان در افرادی که ورزش با 
شدت متوسط به YL‏ انجام می‌دهند» به‌صورت طبیعی 


Ay‏ ی یا یی 
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قطعیت ندارند ولی راهنمای ما در یافتن و تمرکز بر عضو 
مسئول ایجاد بیماری خواهند بود. در قضاوت بالینی 
همچون قضاوت در زمینه‌های دیگر نیاز به شاهد و یا 
یافته‌های عینی (ppl)‏ داریم که از معاينه و یا 
بررسی‌های بالینی حاصل می‌گردد. 

بررسی بالینی: یافته‌های بالینی ابژکتیو هستند. یافته‌های 
gdp‏ نکات قابل اندازه‌گیری و دربردارنده حقایقی محکم 
و بی چون و چرا درجهت اثبات بیماری می‌باشند. اهمیت 
آن‌ها در این است که تغییرات عملکردی Ly‏ ساختاری را 
که شرح حال ley‏ توجه را بدان‌ها معطوف داشته است 
ثابت می‌نمایند و ممکن است گاهی تنها نشانه بیماری 
باشنده به‌ویژه وقتی که تاریخچه. متناقض, گیج کننده و يا 
Yael‏ وجود نداشته باشد. بررسی بالینی بایستی بر اساس 
اصول علمی و در pled‏ جهات صورت گیرد. اگر چه غالبا 
تاریخچه بیماری» توجه را به عضو خاصی یا قسمتی از 
بدن معطوف می‌دارد. ولی بررسی بالینی بایستی از سر تا 
پا در جستجوی تمامی اختلالات و ناهنجاری‌ها صورت 
گیرد. هر چند تبحر در تشخیص بالینی با rob upd‏ 
خواهد شد ولی اين تنها تکنیک در بررسی بالینی نیست 
که موفقیت در یافتن علائم را تضمین می‌نماید. کشف 
پتشی‌های معدود. سوفل دیاستولیک خفیف یا حرکت 
غیرعادی قلب مسئله چشم‌های تیزبین. گوش‌های تیز و یا 
انگشتان حساس‌تر نیست. بلکه مسئله مغزی است که 
آماده يافتن این یافته‌هاست. اصولاً تبحر در بررسی بالینی 
بیشتر منعکس کننده چگونگی فکر کردن است تا 
چگونگی انجام دادن. به عبارت دیگر پزشک در بررسی 
Gall‏ بدنبال آنچه که می‌خواهد می‌گردد و معمولاً آن 
چیزی را می‌خواهد که می‌دانده یعنی در حقیقت حاصل 
بررسی بالینی ريشه در دانش پزشک دارد. به‌علت تغییر 
یافته‌های فیزیکی» طبیعی بودن بررسی بالینی در زمانی» 
طبیعی بودن آن را در معاینات بعدی تضمین نمی‌نماید. لذا 
بایستی بررسی بالینی را تا وقتی که شرایط بالینی ضروری 
می‌نماید تکرار نماییم. 

تشخیص: تشخیص همان قضاوت پزشک است. تشخیص 
صحیح در درجه اول نیازمند جمع‌آوری اطلاعات دقیسق 
می‌باشد. هر al‏ بالینی‌ای dob‏ در پرتو دانش درباره 
ساختمان و عملکرد عضو یا اعضاء گرفتار تفسیر گردد. 
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در شرایط ole‏ به‌دنبال احتقان بافت بینابینی گیرنده‌های 
تنفسی تحریک شده و منجر به تنفس سریع و سطحی 
می‌شوند. همچنین احتقان جدار برونش‌ها می‌تواند موجب 
بروز ویز شود (آسم قلبی). ادم حاد ریه به‌صورت تنگی 
نفس و تلاش برای نفس کشیدن در حالت استراحت 
است. ممکن است با راست نشستن یا ایستادن (به‌علت 
(laa,‏ علائم بهتر شود. 

بیمار معمولاً دیسترس تنفسی داشته و نمی‌تواند به خوبی 
صحبت US‏ در معاینه شواهد استفاده از عضلات فرعی 
تنفسی همراه با تاکی پنه یافته می‌شود. ممکن است فرد 
خلط کف doll‏ صورتی رنگ داشته باشد. باید توجه داشت 
که تنگی نفس استراحتی ممکن است به علل دیگری 
نظیر آمبولی ریه یا افیوژن وسیع پلورال رخ دهد. 
شروع ناگهانی تنگی نفس ممکن است نشانه 
flash pulmonary edema‏ باشد که به‌علت ford‏ 


کاهش احتقان در قله 


سریع و ob‏ مایع در ریه‌ها رخ می‌دهد. این شرایط می‌تواند 
در بیماری شدید عروق کرونر کوارکتاسیون آثورت یا 
تنگی شریان IS‏ ایجاد شود. تنگی نفس SUSE‏ 
همچنین می‌تواند به‌علت آمبولی ریه باشد که در این حالت 
معمولا با درد پلورتیک قفسه سینه و گاهی هموپتزی 
همراهی دارد. 


ایجاد شود. در صورتی که تنگی نفس در حالت استراحت 
یا با فعالیت کم ایجاد شود» غیرطبیعی تلقی می‌شود. باید 
توجه داشت که تنگی نفس در شرایط غیر قلبی نظیر آنمی 
(به علت کاهش ظرفیت حمل اکسیژن)» بیماری‌های SH)‏ 
plas‏ آسم و COPD‏ یا چاقی (به‌علت افزایش کار تنفسی 
و نیز محدودیت در پر شدن ریه‌ها) نیز رخ می‌دهد. علل 
مختلف تنگی نفس در جدول ۴-۱ آمده است. 

در بیماران all‏ تنگی نفس معمولاً به‌دنبال اختلال عملک‌رد 
بطن چپ رخ می‌دهد. بیماری عروق کرونر و اییسکمی OW gue‏ 
و نیز بیماری‌های دریچه‌ای نیز می‌توانند با تنگی نفس تظاهر 
SS tub‏ نفس در بیماری‌های ریوی در حالت فعالیت رخ 
می‌دهد و در موارد شدید می‌تواند در استراحت نیز باشد. این 
شرایط معمولا همراه با هاییوکسی است و به درمان با 
برونکودیلاتور یا استروئید پاسخ می‌دهد. 

در نارسایی قلب, تنگی نفس به‌علت افزایش فشار 
دیاستولی بطن چپ است که منجر به افزايش فشار در 
دهلیز چپ و وریدهای ریوی شده و در نهایت احتقان 
عروق ریوی رخ می‌دهد. فراتر رفتن فشار هیدرو استاتیک 
کاپیلرهای ریوی نسبت به فشار انکوتیک پلاسما (حدود 
۵ تا ۲۰ میلی‌متر جیوه) منجر به نشت مایع به داخل 
فضای آلوئول شده و در تبادل گازی اختلال ایجاد می‌کند. 


بیماری بافت بینابینی ریه (ILD)‏ 

سندرم زجر حاد تتفسی (ARDS)‏ 

افیوژن وسیع پلورال 
نشکتاز 


۲ ار‎ aa Ae 
ee سیستم‎ 


بیماری های نوروماسکولار 


نارسایی قلب (سیستولی یا دیاستولی) 
بیماری های دریچه‌ای 


انسداد مزمن ریوی (COPD)‏ 
آمبولی ریه 


| بیماری‌های اضطرابی و پانیک 
افسردگی 
جسمی سازی (somatization)‏ 
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عفونی یا التهابی باشد. plo‏ علائم حیاتی نیز در تعیین 
اتیولوژی اهمیت دارد. شواهد دیسترس تنفسی و استفاده از 
عضلات فرعی تنفس بررسی می‌شود. دیدن موقعیست 
0 (نشسته و خم شده به جلو در حالی که با قرار 
دادن دست روی زانو قسمت فوقانی تنه حمایت می‌شود) 
به نفع افزايش مقاومت oly‏ هوایی است. میزان اشباع 
اکسیژن هم در حالت استراحت و هم در حین راه رفتن 
باید اندازه‌گیری شود. بررسی اتساع ورید ژگولاره سمع ریه 
و قلب. و وجود شواهد سیانوز و کلابینگ نیز دارای آهمیت 
است. 

پس از شرح و حال و معاینه, در قدم بعدی گرافی ساده 
قفسه سینه گرفته می‌شود تا شواهد پر هوایی Lindsey‏ 
درگیری پارانشیم ریه, اندازه قلب. شواهد احتقان عروق 
sy)‏ و در نهایت افیوژن پلورال بررسی شود. در صورت 
شک به درگیری پارانشیم ریه و برای بررسی بهتر ممکن 
است در قدم بعدی CT‏ اسکن doy‏ درخواست شود. 
بررسی‌های تشخیصی اولیه دیگر می‌تواند شامل CBC‏ 
جهت بررسی آنمی, ECG‏ برای شواهد بیماری ساختمانی 
قلبی تست تنفس (PFT)‏ و ABG‏ جهت بررسی وضعیت 
اسید باز و میزان اکسیژن باشد. در صورت شک به 

نارسایی قلب به‌عنوان علت تنگی نفس, می‌توان در مرحله 

بعدی درخواست سطح پپتیک های ناتریورتیک L BNP)‏ 

(NTproBNP‏ و اکو کاردیوگرافی داد. 

pol 

ادم به تورم قابل لمس بافتی به‌علت افزایش مایع فضای 

بینابینی گفته می‌شود. این شرایط می‌تواند در زمینه 
بیماری قلبی عروقی, سیروز کبدی, بیماری کلیه (سندرم 
نفروتیک و نارسایی کلیه) یا بیماری‌های موضعی نظیر 
نارسایی مزمن وریدی یا ترومبوفلبیت رخ دهد. در صورتی 
pal‏ در بالین قابل رویت می‌شود که حداقل ۲ تا ۴ لیتر 
ele‏ اضافی در فضای بینابینی تجمع یابد. 

دو اتفاق در ایجاد pal‏ نقش دارند: اول تغییر در همودینامیک 
مویرگ منجر به حرکت مایع از عروق به فضای بینابینی و 
دوم احتباس آب و سدیم توسط Loads‏ جهت جلوگیری از 
cal‏ حجم پلاسما و حفظ خونرسانی بافتی. لذا در نهایت 
حجم پلاسما در بیمار ادماتو طبیعی می‌ماند. 

نیروهای استارلینگ (starling forces)‏ موجب حفط 
همودینامیک مویرگ می‌شوند. فشار هیدرواستاتیک مویرگ 
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بیماری‌های قلب و عروق 


نارسایی مزمن قلبی شایع‌ترین علت قلبی تنگی نفس 
مزمن (تنگی نفس بیشتر از یک (ole‏ است. تنگی نفس در 
این بیماران معمولا فعالیتی است. در مراحل اولیه بیماری» 
فالیت‌های متوسط نظیر ره رفتن در سربالایی موجب SE‏ 
نفس می‌شود اما با پیشرفت بیماری تنگی نفس در سطح 
کمتری از فعالیت ایجاد می‌شود و حتی فعالیت‌هایی مثل aly‏ 
رفتن در GU‏ یا لباس پوشیدن موجب تنگی نفس می‌گردد. در 
بیماران مبتلا ay‏ نارسایی قلب تنگی نفس می‌تواند در خواب 
رخ دهد این علامت تنگی نفس حمل های شبانه 
(Paroxysmal Nocturnal Dyspnea or PND)‏ نام 
دارد. توصیف بیمار به‌صورت شروع تنگی نفس همراه با 
سرفه حدود ۲ تا ۴ ساعت پس از به خواب رفتن است. این 
امر باعث می‌شود که بیمار در تخت بشیند یا بلند شود. 
برطرف شدن علائم معمولاً ۱۵ تا ۲۰ دقيقه طول می 
کشد. علت آن افزایش بازگشت وریدی به‌دنبال دراز 
کشیدن است که به تدریج موجب احتقان ریوی می‌شود. 
علامست دیگسر در تارسایی بطن ape‏ ارتوپنه 
(orthopnea)‏ است که به‌صورت تنگی نفس در حالت 
دراز کشیدن تعریف می‌شود. بیمار معمولاً چن_دین 
بالش زیر سر قرار می‌دهد یا نشسته می خوابد تا این 
علامت برطرف شود. تنفس شین استوک 
(cheyne stokes respiration)‏ نیز ممکن است در 
نارسایی شدید بطن چپ دیده شود که به‌علت اختلال در پاسخ 
دهی مرکز تنفس به دی اکسید کرین است. این تنفس 
به‌صورت دوره‌هایی از برادی پنه و سپس آپنه (قطع تنفس) 
است که به‌دنبال آن هایپرونتیلاسیون و افزایش تنفس رخ 
می‌دهد. در فاز هایپرونتیلاسیون فرد احساس تنگی نفس دارد. 
تنگی نفس می‌تواند به‌علت ایسکمی میوکارد باشد که به آن 
معادل آنژین (angina equivalent)‏ می‌گویند. باید توجه 
داشت که بیماری عروق کرونر در همه بیماران با درد قفسه 
سینه همراه نیست. در این حالت تنگی نفس در فعالیت یا 
استرس عاطفی ایجاد شده مدتش نسبتاً کوتاه است و با 
col ul‏ برطرف می‌شود. همچنین در اين شرایط تنگی نفس 
با تجویز نیتروگلیسرین نیز بهبود می‌یاب. 

در رویکرد به بیمار با شکایت تنگی نفس, در قدم اول 
شرح حال کامل از شرایط تنگی نفس و علائم همراه نظیر 
ارتوپنه و PND‏ گرفته می‌شود تا به تشخیص اتیولوژی 
کمک کند. در معاینه. وجود تب می‌تواند به نفع علت 
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می‌زند. اين yal‏ موجب خروج مایع از رگ به Glad‏ خارج 
عروقی می‌شود. pal‏ محیطی در نارسایی قلب راست شایع 
است؛ در حالی که نارسایی قلب چپ موجب pol‏ )4 می‌شود. 
لام در نارسایی قلبی یلا دوطرفه بوده» از دیستال اندام 
آغاز شده و به Crow‏ پروگزیمال پیشرفت می‌کند. لذا ابتدا مج 
پا درگیر شده و سپس درگیری به ترتیب به ساق, ران و در 
نهایت شکم گسترش می‌یابد که در این مرحله می‌تواند با 
آسیت همراه باشد. ادم در بیمار ی‌های قلبی معمولا گوده گذار 
(pitting)‏ است. ادم معمولا در طول روز و در بعد از ظهرها 
تشدید می‌شود. به طوری که افراد از ناتوانی در پوشیدن کفش 
شکایت دارند. در هنگام دراز کشیدن و خواب. pal‏ به ناحیه 
py Sls‏ منتقل شده و لذا صبح هنگام برخاستن از خواب فرد 
دچار pal‏ پره ساکرال است. در طول روز مجددا pal‏ در 
اندام‌های تحتانی تجمع (dependent edema) sob,»‏ 
وجود تنگی نفس فعالیتی» ارتوپنه يا PND‏ به نفع نارسایی 
قلب است. همچنین, سابقه بیماری عروق کرونره هایپرتتشین 
یا کموتراپی با داروهای کاردیوتوکسیک تشخیص نارسایی 
قلب را پررنگ تر می‌کند. در معاینه 1۷ افزایش يافته است. 
ایمپالس اپکس به سمت لترال جابجا شده و در سمع قلب 
صدای سوم و یا سوفل شنیده می‌شود. در آزمایشات» سطح 
پپتیدهای ناتریورتیک BNP)‏ یا (NTproBNP‏ افزایش دارد. 
در سیروز تنگی نفس ناشایع است» مگر آن‌ که حجم آسیت 
YL ol om‏ باشد. شرح حال زردی یا سوء مصرف الکل 
می‌تواد این تشخیص l,‏ پررنگ Canal aus‏ در سیروز 
پیش از ز ادم بروز می‌کند. در حالی که در نارسایی قلب pol‏ 
pie‏ بر آسیت بوده و بروز آسیت نشان‌دهنده بیماری 
پیشرفته و فازهای انتهایی است. در معاینه ورید ژگولار 
طبیعی است. شواهد بیماری مزمن کبدی (اریتم lll,‏ 
آسپایدر آنژیوماه ژنیکوماستی) یا افزایش فشار ورید پورت 
(اسپلنومگالی, کولترال‌های وریدی برجسته در شکم) 
ممکن است دیده شود. در آزمایشات آلبومین سرم پایین 
بوده و تست‌های عملکرد کبدی مختل هستند. 
در نارسایی Alf‏ علائم اورمی به‌صورت کاهش اشتهاه خواب 
آلودگی یا JUS!‏ تمرکز و بوی تند آمونیاک دیده می‌شود. ممکن 
است بیمار تنگی نفس داشته dh‏ علامت دیگر ناکچوری و 
تغییرات حجم ادرار بهصورت الیگوری یا آوری است. بیمار ممکن 
aan yes‏ تا سود وی 
هایپرکالمی» آنمی و اسیدوز متابولیک وجود دارد 
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در کنار فشار اسموتیک پروتئین های مایع بینابینی موجب 
خروج مایع از رگ شده و در مقابل فشار هیدرواستاتیک مایع 
بینبینی در کنار فشار اسموتیک پروتئین‌های پلاسما موجب 
بازرگشت مایع به داخل رگ می‌شوند. افزایش ss‏ 
هیدرواستاتیک عروق, کاهش فشار انکوتیک عروق (معمولا 
به‌علت کاهش آلبومین سرمی) یا افزایش فشار انکوتیک بافتی 
می‌توأنند موجب pal‏ شوند. همچنین, در صورت اففزایش 
نفوذپذیری جدار عروق Mea)‏ در ثر (baal‏ یا آسیب این جدار 
نیز ادم رخ می‌دهد. افزایش فشار هیدرواستاتیک عروق در اثر 
افزایش فشار وریدی به‌دنبال احتباس آب و نمک رخ می‌دهد 
و در نارسایی al‏ نارسایی قلب سیروز و مصرف داروهایی 
نظیر NSAID‏ گلوکوکورتیکوئ‌دهاء تیازولیدین دیون‌هاء 
هورمون‌های استروئیدی و داروهای وازودیلاتور (هیدرالازین, 
ماینوکسیدیل یا آملودیپین) دیده می‌شود. کاهش آلبومین سرم 
و فشار انکوتیک در سندرم نفروتیک» سیروز Ly‏ سوتغذیه 
پروتئین (کواشیوکور) دیده می‌شود. آسیب عروقی و افزایش 
نفوذپذیری آن می‌تواند متعاقب سوختگی, تروما Lal‏ و 
سپسیس يا آلرژی (آنژیوادم) رخ دهد. 

انسداد لنفاوی می‌تواند موجب افزایش فشار انکوتیک بافتی و 
joy‏ لنف pol‏ شود. علت اصلی آن دایسکشن LE‏ للشاوی 
(مثلا ناحیه آگزیلا در جراحی کنسر پستان) است اما می‌تواند 
در بزرگ شدن غده ثأنویه به متاستاز و نیز آسیب آن متعاقب 
رادیوتراپی نیز رخ دهد. در هایپوتیروئیدی نیز علت ادم تجمع 
پروتئین‌های بافتی است که موجب افزایش موکوپلی 
ساکاریدها می‌شود و به میگزدم معروف است. 

pal‏ می‌تواند به‌صورت جنرالیزه یا لوکالیزه رخ دهد. pal‏ جنرالیزه 
ب‌صورت قرینه و دو طرفه است و در نارسایی قلب, نارسایی 
lS‏ سیروز و سندرم نفروتیک دیده می‌شود. ادم‌های داروبی و 
ناشی از سوتغذیه نیز در این گروه قرار می‌گیرند. ادم oj Sp)‏ 
clea,‏ مشکلات وریدی نظیر نارسایی مزمن, ترومبوفلبیت یا 
ترومبوز ورید عمقی و يا مشکلات عروق لنفاوی بروز می‌کند. 
لام همچنین ممکن است گوده گذار (pitting)‏ یا pe‏ گوده گذار 
باشد. در pal‏ گوده گذار محل فشار انگشت روی ناحبه پس از 
برداشتن انگشت به‌صورت یک فرورفتگی باقی می‌ماند. لدم 
منتشر بدن یا 2۳0258702 در سندرم نفروتییک و سیروز دیده 
می‌شود bel‏ ممکن است به‌علت نارسایی قلب نیز باشد. وجود pol‏ 
آنازارک همراه با آسیت می‌تواند در پریکاردیت فشارنده رخ دهد 
در نارسایی قلبی, pol‏ در اثر افزایش فشار وریدی رخ داده که 
بالانس oe‏ نیروهای هیدرواستاتیک و انکوتیک را به هم 
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مگ 
اکسیژن FS‏ از 7۸۵ می باشد. معمولاً در صورتی که 
میزان هموگلوبین اشباع بالای ۴ گرم در دسی‌لیتر باشد, 
سیانوز بروز می‌کند. 

سیانوز به دو نوع مرکزی و محیطی تقسیم بندی می‌شود. 
سیانوز مرکزی در اثر افت اشباع اکسیژن يا وجود 
هموگلوبین غیرطبیعی ایجاد شده و به‌صورت تغییر SS)‏ 
در لب‌ها و زبان یا تنه رژیت می‌شود. اشباع اکسیژن پایین 
می‌تواند ثانویه به شنت راست به چپ خون باشد. این 
شرایط در بیماری‌های ساختاری قلب نظیر بیماری‌های 
مادرزادی قلب می‌تواند رخ دهد اما می‌تواند نشانه اختلال 
عملکرد ریوی نظیر COPD‏ شدید نیز باشد. 

سیانوز محیطی معمولاً انویه به انقباض عروقی است که 
موجب آهسته شدن جریان خون موضعی و لذا برداشت 
بیشتر اکسیژن از آن می‌شود. اين شرایط می‌تواند به‌دنبال 
شوک نارسایی قلب. تماس با سرما یا بیماری Bart‏ 
محیطی (انسدادهای شریانی يا وریدی) رخ دهد. در این 
شرایط غشای مخاطی حفره دهان و زبان رنگ طبیعی 
دارد. سیانوز محیطی محدود به انگشتان دست می‌تواند به 
نفع پدیده رینود (Raynaud's phenomenon)‏ باشد. 

در رویکرد به بیمار توجه به این موارد مهم است: اولین 
مورده زمان ایجاد سیانوز است. سیانوزهای حاضر از بدو 
تولا یا دوره شیرخوارگی به نفع بیماری مادرزادی قلبی 
می‌باشد. مورد دوم افتراق سیانوز مرکزی از محیطی است. 
وجود شواهد بیماری قلبی یا ریوی به نفع سیانوز مرکزی 
است. همچنین, ماساژ یا گرم کردن اندام سیانوزه موجب 
افزایش جریان خون موضعی و لذا بهتر شدن سیانوز 
محیطی می‌شود ولی بر سیانوز مرکزی تأثیر ندارد. مورد 
سوم» بررسی وجود شواهد کلابینگ است. همراهی 
کلابینگ و سیانوز در بیماری مادرزادی قلب و نیز برخی 
بیماری‌های ریوی با شنت راست به چپ نظیر آبسه ریه یا 
فیستول شریانی وریدی ریوی دیده می‌شود. در سیانوز 
محیطی و نیز در سیانوز مرکزی با شروع حاد» کلابینگ 
دیده نمی‌شود. 

تپس قلب به‌صورت حس کردن ضربان قلب به‌صورت 
سریع یا قدرتمند تعریف می‌شود. توصیف افراد یلا 
به‌صورت احساس پرش, لرزش يا نامنظمی ضربان است. 
شایع‌ترین علت تپش قلب منشا قلبی داشته APY)‏ موارد) و 
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ادم صورت و دورچشم در کنار ادم اندام تحتانی مطرح 
کننده سندرم نفروتیک است که معمولا صبح‌ها شدیدتر 
است. بیمار ممکن است سابقه دیسکرازی پلاسموسل یا 
cubs‏ طول کشیده داشته باشد. ورید ژگولار در معاینه 
طبیعی است و در آزمایشات پروتئینوری بالای ۳/۵ گرم در 
روز وجود دارد. ۱ 

ادم لوکالیزه یک طرفه بوده و معمولا به‌علت بیماری‌های 
وریدی یا لنفاتیک رخ می‌دهد. le‏ وریدی شامل ترومبوز 
ورید عمقی, ترومبوفلبیت و نارسایی مزمن وریدی است. 
در نارسایی مزمن وریدی pal‏ از مچ پا به بالاست و بر 
خلاف لنف pol‏ دورسال پا معمولا درگیر نمی‌شود. لام 
گوده گذار است. تغییر رنگ به‌صورت هایپرپیگمانتاسیون 
Clea‏ رسوب هموسیدرین و زخم در مجاورت قوزک 
داخلی اندام نیز دیده می‌شود. اتساع وریدهای سطحی 
واریسی نیز ممکن است CSL‏ شود. در مقابل در لنف ep)‏ 
pal‏ غیر گوده گذار بوده و دیستال اندام را درگیر می‌کند. 
فیبروز جلای و نمای پوست پرتقالی (peau d'orange)‏ 
نیز OLD‏ می‌شود. 

در رویکرد به glen‏ در قدم اول باید pal‏ جنرالیزه از 
لوکالیزه افتراق داده شود. همچنین به گوده گذار بودن pal‏ 
توجه گردد. pal‏ جنرالیزه گوده گذار معمولاً به‌علت نارسایی 
قلب» نارسایی کلیه, سیروز یا سندرم نفروتیک است. توجه 
به نکات شرح حال و معاینه برای افتراق علت prt‏ کمک 
کننده است. در معاینه توجه به 1۷ مهم است. 1۷۳ در 
geld, ala‏ نارای گلیه آفزآزش بافتهآها در سیروزه 
سندرم نفروتیک طبیعی است. در صورت شک» چک 
آلبومین سرم کمک کننده است. آلبومین سرمی کمتر از ۴ 
گرم بر دسی‌لیتر مطرح کننده سیروزه سندرم نفروتیک یا 
مس تیف شنت نی coke pan‏ یج ال 
نارسایی قلب یا نارسایی کلیه را افزایش می‌دهد. 

سیانوز 

سیانوز به‌صورت تغییر رنگ غیرطبیعی آبی در پوست و 
غشاهای مخاطی تعریف می‌شود. علت آن افزایش 
هموگلوبین Lol‏ (بدون اکسیژن) در خون یا وجود 
هموگلوبین غیرطبیعی در عروق (نظیر مت هموگلوبین) 
است. سیانوز به طور مشخص در لب‌هاء بستر ناخن‌ها و 
گوش قابل ردیبی است. اشباع اکسیژن در Calls‏ طبیعی 
بالای ٩۰‏ است و در صورت وجود سیانوز, معمولاً اشباع 


تظاهرات بالینیبیماری‌هایقابی عروفی 
فیبریلاسیون دهلیزی نیز وجود دارد اما در این ریتم 
تاک‌کاردی‌های فوق بطنی (نظیرفلاتر دهلیزی, AVNRT‏ 
و تاکی کاردی دهلیزی) معمولا شروع و ختم ناگهانی داشته و 
سرعت ضربان قلب حین تپش بالاست. در AVNRT‏ 
همچنین احساس ضربان منظم و سریع در گردن وجود دارد 
(frog sign)‏ در صورتی که ضربان قلب Gr‏ تپش گرفته 
شده و بالای ۱۲۰ در دقيقه باشد, تاکی آریتمی‌های فوق 
بطنی یا بطنی محتمل هستند. در «lie‏ در ضربان‌های زیر 
۰ در دقیقه بیشتر تاکی کاردی سینوسی, اضطراب» 
نارسایی دریچه آثورت و با شرایط هایپردینامیک نظیر آنمی» 
بارداری و تیروتوکسیکوز مطرح می‌شوند. در تاکی آریتمی‌های 
بطنی اغلب همراهی با سرگیجه شدید Ly‏ سنکوپ دیده 
می‌شود. UES‏ قلب با شروع و ختم تدریجی معمولا در اثر 
تاکی کاردی سینوسی يا اضطراب رخ می‌دهد. 

باید توجه داشت که اختلالات اضطرابی نظیر حمله پانیک 
و نیز بیماری‌های جسمی سازی نیز می‌توانند موجب تیش 
قلب شوند. در این شرایط مدت تب تپش قلب طولانی (بالای 
۵ دقیقه) بوده و IME‏ همراه بیشتری وجود دارد. 

در روکد به یش قلبه al in‏ تبین ان hall‏ است 
هستند می‌تواند به نفع آریتمی‌های جدی تهدید کننده Le‏ 
باشد. همچنین, وجود شرح حال بیماری عروق کرونر می‌تواند 
احتمال آریتمی‌های بطنی را افزاینش دهد. در معاینه بیمار باید 
a‏ شواهد بیماری ساختمانی قلبی pba‏ اتساع ورید ژگولار یا 
سمع سوفل قلبی توجه داشت. در مرحلة بعدی از بیمار ECG‏ 
گرفته می‌شود تا وجود آریتمی یا شواهد اختلال ساختمانی 
قلب بررسی شود. تعیین قدم بعدی با توجه به شرایط صورت 
می گیرد. در صورت شک به آربتمی می‌توان از مانیتورینگ 
مداوم ضربان قلب نظیر هولتر کمک گرفت. اگر تیش قلب در 
حین فعالیت 9 ای نست ورزش میتونسد وجود 
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پس از آن شرایط سایکولوژیک قرار دارد. لذا باید توجه 
داشت که در بیش از نیمی از بیماران» آریتمی يا بیماری 
ساختمانی قلبی به‌عنوان علت تپش قلب دیده نمی‌شود. 
توصیف بیمار از علامتش برای تشخیص علت آن کمک 
کننده است. یک پرسش مهم درباره شرایط شروع تبش قلب 
است. تپش قلب می‌تواند در حالت استراحت, تنها در حین 
فعالیت» به‌دنبال استرس عاطفی و همچنین به‌دنبال مصرف 
مواد غذابی خاص نظیر شکلات آغاز شود. ناگهانی یا تدریجی 
بودن شروع و ختم تبش قلب, مداوم Ly‏ متناوب بودن آن و 
احساس نامنظمی ضربان قلب نیز مهم است. باید به علاشم 
همراه نظیر درد قفسه سینه, سرگیجه, تنگی نفس و سنکوپ 
توجه داشت. وجود تبش قلب‌های پوزیشنال می‌تواند به نفع 
میگزوم دهلیزی یا توده مدیاستن باشد. 

وجود سابقه بیماری‌های ساختمانی قلب نظیر بیماری Bark‏ 
کرونر یا بیماری‌های دریچه‌ای باید پرسیده شود. پرولاپس 
دریچه میترال نیز می‌تواند با تبش قلب همراه باشد. همچنین 
بیماری‌های زمینه‌ای سیستمیک نظیر بیماری تیروئید. آنمی, 
فتوکروموسیتوما یا هاپوگلیسمی (بهویژه در بیماران دیابتی) باید 
مورد توجه باشد. شرح حال داروهای مصرفی نظیر آمینوفیلین و 
تیروکسین 9 نیز مصرف الکل, تنباکوه نیکوتین» کافئین» ES‏ 
و آمفتامین‌ها مهم است زیرا مصرف این ترکیبات می‌تواند 
موجب JUS!‏ ریتم قلبی شود. سابقه خانوادگی نیز مورد توجه 
است زیرا بیماری‌های ارثی مختلفی نظیر سندرم‌های QT‏ 
طولانی وجود دارند که می‌توانند منجر به آریتمی‌شوند. 

ضربان زودهنگام دهلیزی یا بطنی PAC)‏ با (PVC‏ 
معمولا ب‌صورت احساس وقفه در ضربان یا خالی شدن 
Jo‏ توصیف شده و یک cle‏ شایع تپش قلب های متناوب 
هستند. به‌علت ایجاد وقفه و IW‏ پر شدن بیشتر قلب و 
اف زايش poe‏ انتهای دیاستولی» ضربان بسد از 
PAC/PVC‏ قدرتمند بوده و توسط بیمار احساس 
می‌شود. این ضربان‌ها در شرایط استرس یا به‌دنبال 
مصرف الکل یا نیکوتین تشدید می‌شوند. احساس 
نامنظمی ضربان قلب به p>‏ ضربان‌های زودهنگام»:در 
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منتخبی از نکات برگزیده فصل 


© تنگی نفس, تپش eld‏ ادم و سیانوز از علائم و نشانه‌های بیماری‌های قلبی هستند. 

* نارسایی قلبی شایع‌ترین علت تنگی نفس مزمن است. ارتوپنه, PND‏ و تنفس شین استوک نیز در نارسایی 
قلبی می‌تواند دیده شود. 
ادم جنرالیزه می‌تواند در زمینه نارسایی قلبی» سیروز و بیماری‌های کلیوی نظیر نارسایی کلیه و سندرم نفروتیک 
دیده شود. 
ادم لوکالیزه در زمینه ترومبوز یا نارسایی وریدی و یا مشکلات لنفاوی می‌تواند رخ دهد. 
سیانوز مرکزی نشانه افت اشباع اکسیژن است و در مواردی مثل شنت راست به چپ قلبی دیده می‌شود. 
سیانوز محیطی به‌علت انقباض عروقی رخ داده و در مواردی نظیر نارسایی قلب یا شوک دیده می‌شود. 
تبش قلب می‌تواند نشانه آریتمی باشد. اما در برخی بیماری‌های سیستمیک نظیر هایپو گلیسمی و نیز در شرایط 
سایکولوژیک نیز دیده می‌شود. 


فصل ۵ 


نجوه بر خورد با 59 9 سینه 


دکتر عطا فیروزی ؛ دکتر زهرا حسینی 


قفسه سینه افراد با ربسک پایین یا با علل غیر قلبی 
می‌باشند ولی بررسی‌های اولیه و تصمیم‌گیری نهایی 
به‌منظور کاهش تعداد موارد بستری و هزینه‌های مربوطه و 
در Jb yo‏ کاهش عدم تشخیص wre‏ این بیماران 
امری بسیار مهم می‌باشد چرا که مرگ و میر کوتاه مدت 
در بیماران با سندرم حاد کرونر که به اشتباه ترخیص 
می‌شوند دو برابر در مقایسه با بیمارانی است که بستری 
می‌شوند. 


سالانه bogus‏ هفت میلیون بیمار با درد قفسه سینه به اورژانس 
مراجعه می‌کنند که + )1 pled‏ ویزیت‌ها در CSU!‏ متحده 
آمریکا مربوط به این تظاهرات است. پس از بررسی‌های 
تشخیصیی, در ۱۵ الی ۲۰ درصد موارد علت «gf‏ بیماری‌های 
کاردیو وسکولار می‌باشند که از این درصد حدوداً ۵/۵ 4 موارد 
ی‌اری‌های تهدید کنندهحیات می‌بشند 

تقریباً ۵۰ بیماران با درد قفسه سینه. علت‌های غیر قلبی 
[جدول۵-۱ درند.بنابرین اکرچه اکشر بیماران با درد 


ERR‏ تشخیص‌های افتراقی درد قفسه سینه 


SYSTEM SYNDROME CLINICAL DESCRIPTION KEY DISTINGUISHING FEATURES 
Cardiac Angina Retrosternal chest pressure, burning, or Precipitated by exercise, cold weather, or emotional stress; 
heaviness; radiating occasionally to the duration of 2-10 min 
neck, jaw, epigastrium, shoulders, left arm . 
Rest or unstable angina Same as angina, but may be more severe Typically <20 min; lower tolerance for exertion; crescendo 
pattem 
Acute myocardial infarction Same as angina, but may be more severe Sudden onset, usually lasting 230 min; often associated 
with shortness of breath, weakness, nausea, vomiting 
Pericarditis Sharp, pleuritic pain aggravated by changes و‎ Pericardial friction rub 
position; highly variable duration ۷ 
Vascular Aortic dissection Excruciating, ripping pain of sudden onset in Marked severity of unrelenting 
either the anterior chest or the back setting of hypertension or underlying connective 
ار‎ ۷ a . disorder such as Ma 
Pulmonary embolism Sudden onset of dyspnea and pain, usually Oyspnea, 
Pulmonary hypertension chest essure, exacerbated by Pain i 
Pulmonary leurs and/or pneumonia Pleuritic pain, usually bie, over the involved Pain pleuric-and lateral to the midline, associated with 
Tracheobronchitis Burning discomfort in the midline Midline location, associated with coughing 


Spontaneous pneumothorax Sudden onset of unilateral pleuritic pain, with Abrupt onset of dyspnea and pain 
dyspnea ۰ 


Ny be نک نو‎ with monement of oe hac 
ee ae by palpation Or movement of the chest wall 


= دردی که محل آن را بیمار با نوک انگشت لوکالیزه 
می‌کند به خصوص در محل اپکس بطن چپ 
- دردی که با لمس یا حرکت ففسه سینه یا بازوها ایجاد 
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us) 
درد مداومی که چندین ساعت طول می‌کشد.‎ - 
پیزودهای کوتاه درد که چند انیه یا کمتر طول‎ - 
se 
دردی که به اندام تحتانی انتشار پیدا می‌کند.‎ - 
ضرر سندرم‎ Ly نفع‎ dy جدول ۵-۲ ویژگی‌های درد سینه‎ 
حاد کرونر را نشان می‌دهد. علاشم آتیپیکه» در خانم‌ها,‎ 
افراد مسن, دیابتی و نارسایی مزمن کلیه مشاهده می‌شود.‎ 
بیماران بدون درد قفسه سینه مورتالیتی داخل بیمارستانی‎ 
بالاتری دارند.‎ 


بیماری‌های بریکارد 

cde‏ ۵ بیماران مراجعه کننده به اورژانس با درد قفسه 
سینه» بیماری‌های پریکارد می‌باشد. 

سطح احشائی (Visceral)‏ پریکارد فاقد حس درد است در 
نتیجه علل pe‏ عفونی پریکاردیت مثل آورمی بدون درد 
در مقابل پریکاردیت‌های عفونی به‌علت درگیری پلور 
اطراف اغلب با احساس درد پلورتیک تشدید شونده با 
سرفه, نفس کشیدن و تغییر وضعیت بدن شود. به‌علت 
مجاورت مری با سطح خلفی قلب؛ بلع می‌تواند همراه با 
اس ات ANG hye Hl Gera‏ 
سوم تا پنجم منشاء می‌گیرد و حس بخش مرکزی 
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| 0 بیماری‌های قلب و عروق 


پروتکسل تشخیصی تسریع ONS‏ 
(Accelerated Diagnostic Protocol - ADP)‏ با 
sol,‏ درد سینه (Chest Pain Unit - CPU)‏ به‌منظور 
بررسی بیماران با خطر پایین و رد سندرم حاد کرونر با 
چک ECG‏ و تروپوئین سریال, در کمترین زمان ممکن و 
با حداقل هزینه در نظر گرفته شده است. 
خطر قابل قبول عوارض عمده قلبی عروقی به‌منظور 
ترخیص بیماران در مطالعات مختلف متفاوت بوده است اما 
در بررسی کلاین و همکارانش, دو درصد میزان خطا قابل 
قبول بوده است. 
تاریخچه len‏ معاینه فیزیکی» نوار قلب و بررسی سریال 
مارکرهای قلبی اساس بررسی بیماران با درد قفسه سینه 
می‌باشند و در سال‌های اخیر با پیشرفت‌های سریع در 
روش‌های تشخیصی, شامل تروپونین با حساسیت VL‏ 
انواع تصویربرداری‌های آناتومیک (Multislice CT)‏ و 
تست‌های عملکردی روند تشخیصی و درمانی در این 
بیماران تسریع یافته است. 
تاریخچه بیمار 
علی‌رغم پیشرفت‌های اخیر در مودالیتی‌های تشخیصی» 
تاریخچه بیمار همچنان پایه و اساس بررسی بیماران با 
درد قفسه سینه می‌باشد. 
بیماران معمولاًتعریف‌های متفاوتی از درد قفسه سینه 
دارند که ممکن است. به‌صورت سوزشی, سنگینی» فشاره 
احساس «Sad‏ پلوریتیک یا احساس پارگی باشد. 
در سندرم حاد کرونر آنژین قلبی اغلب به‌صورت احساس 
فشار در قفسه سینه, احساس سوزش يا مشکل در نفس 
کشیدن توصیف می‌شود و این احساس اغلب به Ladd‏ 
گردن و بازوها انتشار دارند. 
در شرح حال بیمار باید به محل درده زمان شروع OP‏ 
طول مدت آن» شدت درد عوامل افزایش یا کاهش دهنده 
آن و هرگونه سابقه قبلی درد توجه کرد. در عين JE‏ باید 
موارد معادل‌های آنژین LL (angina equivalent)‏ 
حالت تهوع, استفراغ» تعریق, تنگی نفس» AS yd‏ تچش 
قلب و سنکوپ را نیز در نظر گرفت. 
براساس دستورالعمل انجمن قلب آمریکا موارد زیر به ضرر 
تشخیص سندرم حاد کرونر است: 
- درد پلورتیک (درد تیز و خنجری که با تنفس یا سرفه 
تشدید می‌شود). 
- محل درد در قسمت میأنی و يا پایینی شکم. 
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درد ناشی از پنوموتوراکس به‌صورت ناگهانی شروع می‌شود و 

اغلب همراه با تنگی نفس است. پنوموتوراکس اولیه اغلب در 

مردان جوان و قد بلند اتفاق می‌افتد. پنوموتوراکس ثانویه در 
همراهی با بیماری‌های ریوی مانند COPD‏ آسم و فیبروز 
کیستیک دیده می‌شود. dled‏ آسم نیز می‌تواند موجب درد 
قفسه سینه به‌صورت احساس فشار شود. 

بیماری‌های گوارشی 

تحریک مری با رفلاکس اسید می‌تواند با احساس سوزش 
و ناراحتی همراه باشد که با مصرف آسپیرین و الکل و 
بعضی غذاها تشدید می‌شود. اسپاسم مری می‌تواند موجب 
احساس فشار در قفسه سینه مشابه آنژین شود. SIL‏ 
مالوری ویس مری بر اثر اپی زودهای طولانی استفراغ 
abou!‏ می‌شود و سندرم بوثرهاو در اثر استفراغ شدید ایجاد 
می‌شود که می‌تواند موجب پارگی مری و مدیاستینیت 


a 


gw 
٩۰ درد سینه‌ای که در اثر زخم معده ایجاد می‌شود ۶۰ تا‎ 


دقیقه پس از خوردن غذا ایجاد می‌شود و با خوردن آنتی 
اسید بهتر می‌شود و می‌تواند به قفسه سینه و شانه منتشر 
شود. درد کوله سیستیت می‌تواند به اشکال مختلف باشد 
غالباً موجب درد در قسمت فوقانی و راست شکم می‌شود 
dy‏ می‌تواند موجب درد قفسه سینه یا درد پشت نیز بشود. 
درد پانکراتیت نیز به‌صورت درد شدید اپی‌گاستریک است 
که می‌تواند به پشت انتشار یابد. 

علل عضلاتی اسکلتی 

درد قفسه سینه می‌تواند با درگیری جدار قفسه سینه مثلا 
در اثر کوستوکندریت و یا در اثر درگیری اعصاب Mie‏ در 
بیماری‌های دیسک گردنی» هرپس زوستر و یا فعالیت 
شدید ایجاد شود. 

معاینه بالینی 

معاینه بالینی بیماران با درد قفسه سینه معمولاً نرمال 
می‌باشد. مانند هر بیمار دیگری, علائم حیاتی جزء اساسی 
معاینه می‌باشد. 

تب تاکی ay‏ یا علائم تنفسی می‌تواند دال بر عفونت‌های 
تنفسی یا تشدید«]00۳ باشد. فشار خون کنترل نشده 
می‌تواند عامل زمینه‌ای دایسکشن آثورت باشد. اختلاف 
فشار و نبض اندام‌های فوقانی یا وجود سوفل نارسایی 
آئورت می‌تواند به تشخیص دایسکشن آئورت کمک کند. 
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دیافراگم از عصب فرنیک است بنابراین درد پریکاردیت 
عفونی آغلب در شانه و گردن حس می‌شود. هرچه 
درگیری بخش خارجی دیافراگم بیشتر باشد موجب ایجاد 
علائم بیشتری در قسمت‌های فوقانی شکم و پشت 
می‌باشد و بنابراین می‌تواند با درد پانکراتیت یا کوله 
سیستیت اشتباه شود. 

درد پریکاردیت می‌تواند مداوم باشد و زیر استرنوم حس 
شود و با انفارکتوس میوکارد اشتباه گرفته شود. از طرفی 
ممکن است اولین تظاهر بیمار با پریکاردیت پس از 
انفار کتوس میوکارد باشد. 

بیماری عروقی 

دایسکشن حاد آئورت با احساس درد بسیار شدید و 
ناگهانی همراه است که در محل گسترش فلپ احساس 
می‌شود. دایسکشن‌های آئورت صعودی به‌صورت درد در 
خط وسط قدام قفسه سینه احساس می‌شوند و دایسکشن 
آئورت نزولی موجب درد در خلف قفسه سینه می‌شود. 
میزان بروز ۳ در صد هزار مورد Cowl‏ و در همراهی با 
ریگ کاکتورهانی. مانند مارفاژ: سعترخ هلر gyal‏ 
دریچه آئورت دولتی» بارداری و فشار خون بروز آن افزایش 
پیدا می‌کند. در موارد نادری ممکن است فلپ دایسکشن 
عروق کرونر را درگیر کند که عدم تشخیص آن منجر به 
بروز فاجعه می‌شود. 

آمبولی ریه اغلب با تنگی نفس ناگهانی و درد پلورتیک 
ol pam‏ است ولی می‌تواند بی‌علامت باشد. آمبولی ماسیو 
می‌تواند با درد مداوم و شدید ناحیه استرنوم همراه باشد. 
آمبولی‌های کوچک موجب انفارکتوس پولمونری و در 
نتیجه درد پلورتیک می‌شوند. 

هایپرتنشن پولمونر می‌تواند منجر به درد قفسه سینه شود 
که به‌نظر می‌رسد در اثر هیپرتروفی بطن راست و 
ایسکمی‌باشد. 

مشکلات ریوی 

مشکلات ریوی نیز می‌توانند موجب درد قفسه سینهای 
شوند که همراه با تنگی نفس و علائم پلورتیک می‌باشد و 
محل آن نیز در محل درگیری ره می‌باشد. 
تراکئوبرونشیت موجب درد سوزشی در خط وسط قفسه 
سینه می‌شود. در حالی که پنومونی می‌تواند موجب ایجاد 
درد در محل درگیری )42 شود. 


اگرچه در Ly yas‏ ۵۰ بیماران با سندرم حاد کرونر» ECG‏ 
aus!‏ نرمال می‌باشد و ECG‏ حساسیت پایینی در بیماران 
با سندرم حاد کرونر به خصوص آنژین ناپایدار دارد اما یک 
ECG‏ طبیعی SLY‏ پیش آگهی بهتر است. احتمال 
انفار کتوس حاد Sil‏ در بیماران با ECG‏ نرمال در 
صورت وجود سابقه قبلی بیماری ععروق کرونره AY‏ و در 
بیماران بدون سابقه قبلی ZY‏ می‌باشد. تغییرات اسکیمی 
به‌خصوص در محدوده شریان سیرکمفلکس معمولاً در 
ECG‏ دیده نمی‌شسود که گرفتن لیدهای خلفی به 
6 می‌تواند در تشخیص fle‏ دیگر درد قفسه سینه 
مانند پریکاردیت. آمبولی ریه آریتمی, تامپوناد» 
کاردیومیوپاتی‌های پرتروفیکو کاردیومیوپاتی اتساعی یا 
وجود اختلالات الکترولیت با شواهد مصرف دیگوکسین 
نیز کمک کند. در بیماران با درد قفسه سینه مداوم یا 
افرادی که درد مشکوک بدون وجود شواهد ایسکمی در 
نوار قلب دارند ECG wb‏ سریال (هر ۱۵ الی ۲۰ دقیقه) 
گرفته شود. 

گرافی سینه در بیماران سندرم حاد کرونر اغلب غیر 
تشخیصی می‌باشد. اما می‌تواند در صورت وجود اختلال 
عملکرد سیستولی یا دیاستولی بطن چپ « شواهد ادم ریه 
را نشان دهد. گرافی سینه جهت افتراق سایر تشخیص‌ها 
می‌تواند مفید باشد» به‌عنوان مثال: پنومونی» آتلکتازی» 
افیوژن Shah‏ دایسکشن آئورت» بیماری‌های دریچه‌ای و 
پنوموتوراکس. 


ardial ischemia ) 


تنگی نفس ناگهانی همراه با کاهش صدای تنفسی در 
معاینه بیانگر پئوموتوراکس است. تاکی‌کاردی» تاکی پنه» 
سنکوپ و تشدید ۳2 می‌تواند بیانگر آمبولی ریه یا 
هایپرتتشن پولمونر باشد. صدای مالشی (فریکشن راب) در 
معاینه به تشخیص پریکاردیت کمک می‌کند. تب همراه با 
سوفل قلبی می‌تواند نشان دهنده اندو کاردیت باشد. 

در بیماران با درد قفسه din‏ سنکوپ و سوفل سیستولیک 
باید به تنگی دریچه آثورت فکر کرد. 

برخی علاثم Jb Gill‏ بر افراد سندرم حاد کرونر با ریسک 
بالا می‌باشد شامل: همودینامیک Loli‏ علاشم نارسایی 
قلبی, ضربان قلب بالا یا این و وجود سوفل نارسایی میترل, 
نوار قلب 

نوار قلب جزئی از علائم حیاتی بیماران با درد قفسه سینه 
می‌باشد که Ub‏ در کمتر از ده دقیقه از مراجعه بیمار گرفته 
شود. گرفتن نوار قلب قبل از رسیدن به بیمارستان, زمان تا 
رسیدن به تشخیص و در بیماران با STEMI‏ زمان ورود 
به بیمارستان تا تعبیه اسنت را کاهش می‌دهد. در صورت 
وجود STEMI‏ در ECG‏ بلوک جدید در شاخه راست 
یا شاخه چپ همراه با درد ادامه دار قفسه سینه Lb‏ هر چه 
Ferme‏ جهت ریپرفیوژن تصمیم‌گیری شود. 

تغییرات جدید و گذرای قطعه ST‏ به میزان بزرگتر یا 
مساوی mM‏ ۰۱۵ که همراه با علائم باشد 29 بابرطرف 
شدن علائم از Ge‏ برود دال بر ایسکمی حاد و بیماری 
شدید عروق کرونر می‌باشد. هر چه میزان افت قطعه ]5 
پیشتر Lal‏ احتمال انفار کتوس میوکارد 9 مرگ افزايش 
قله ارزش تشخیصی es‏ دول تم 
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میوگلوبین؛ پروتئین وصل شونده به اسید چرب نوع AB‏ 
(heart-type fatty acid —binding )‏ و آلبومین has‏ 
شده با ایسکمی ( Ischemia — Modified Albumin‏ 
(IMA)‏ اختصاصی بافت میوکارد نیستند. بیومارکرهای 
cael‏ مانند CRP‏ آمیلئید A‏ سرمی ی ینترکوین» نیز 
در Glew‏ سندرم حاد کرونر افزایش یافته است. _, 
D-dimer‏ منفی در Glan‏ کم خطر با شک به آمبولی 
ریه ارزش پیش بینی کننده منفی بالای LAN‏ و جهت را 
دایسکشن آئورت ارزش پیش‌بینی کننده منفی حدود UNF‏ 
دارد. BNP‏ نیز در ایسکمی میو کارد افزایش می‌یابد و با 
پیش آگهی در رتباط است. 

Micro RNA‏ در مطالعات تشخیصی ارزش تشخیصی یا 
پیش آگهی نداشته است. 

امتیازهای خطر بالینی 

بسیاری از بیمارانی که با درد قفسه سینه مراجعه می‌کنند. 
افراد با خطر پایین می‌باشند که می‌توان آن‌ها ببه‌صورت 
سرپایی مدیریت کرد. در حالی‌که بیماران با خطر متوسط 
یا بالا Lb‏ درون بیمارستان بررسی شوند. 

اگرچه در گذشته امتیاز خطر ]111 و امتیاز Grace‏ 
شایع‌ترین روش‌های تعیین خطر بیماران با درد قفسه سینه 
بودند و بر اساس آن‌ها بیماران با خطر پایین در واحد درد 
سینه و موارد با خطر متوسط یا بالا در بخش مراقبت ویژه 
بستری می‌شدند در سال‌های اخیر امتیاز خطرهای 
متفاوتی بر اساس مطالعات هم‌گروهی جهت ارزیابی این 
بیماران به‌منظور کاهش بستری‌ها و در عين حال عدم از 
cuss‏ دادن بیماران پرخطر ارائه شدند (جدول ۵-۳). 


Clinical risk scores :0-£ جدول‎ 
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1 


پیومار کرها 

در تمام بیمارانی که مشکوک dy‏ سندرم حاد کرونر 
می‌باشند Ub‏ بیومارکرهای قلبی چک شوند. با توجه به 
حساسیت و اختصاصیت VE‏ تروپونین» بیومارکر Gey)‏ در 
این بیماران می‌باشد. 

باید به این نکته توجه داشت که هرگونه آسیب میوکارد 
منجر به افزایش تروپونین می‌شود. هرگونه عدم تعادل در 
نیاز به اکسیژن یا تأمین اکسیژن عضله قلبی مانند افزایش 
یا افت فشار خون» افزایش یا کاهش ضربان قلب. اسپاسم, 
کم خونی شدید و ورزش شدید ممکن است موجب 
افزایش تروپونین شود. 

همچنین در میوکاردیت کانتیوژن قلبی, آمبولی ریه, 
نارسایی مزمن AIS‏ و سپسیس شدید نیز تروپونین افزایش 
می‌یابد. بنابراین باید بر اساس نوع درد بیماره ECG‏ و 
امتیاز خطر بالینی و نه صرفا بر اساس افزایش تروپونین» 
تشخیص سندرم حاد کرونر داده شود. 

در دستورالعمل‌های قبلی اندازه‌گیری توروپونین در بدو ورود به 
اورژانس و ۲ الی ۶ ساعت بعد از آن توصیه می‌گردید اما در 
حال حاضر با وجود تروپ‌ونین با حساسیت بالا 
که امکان اندازه‌گیری با آستانه پایین تر 
ng/ml or <1 pe/ml)‏ 0.001 >) را می‌دهد فاصله 
اندازه‌گیری تروپونین می‌تواند یک الی دو ساعت باشد. 
تروپونین با حساسیت بالا اگرچه حساسیت و ارزش پیش‌گویی 
کننده منفی بسیار بالایی دارد و آسیب حداقلی میو کارد )| نیز 
نشان می‌دهد اما اختصاصیت پایینی در بیماران با سندرم حاد 
کرونر دارد. در یک مطلعه آینده نگر در بین ۱۱۲۴ glen‏ 
تروپونین با حساسیت بالا منجر به افزایش ۲۲ درصدی در 
تشخیص انفارکتوس میوکارد بدون صعود قطعه ST‏ و کاهش 
٩‏ درصدی در آنژین ناپایدار شد. در یک مطالعه دیده شد در 
بیمارانی که با درد قفسه سینه به اورژانس مراجعه AUS go‏ 
پروتکل چک تروپونین با حساسیت بالا در بدو مراجعه و یک 
ساعت بعد, از نظر مرگ و انفارکتوس میوکارد در سی روز 
نسبت به پروتکل چک در بدو مراجمه و سه ساعت wha‏ 
پایین‌تر نبود. همچنین در اين پروتکل میزان ترخیص بیشتر و 
تعداد تست‌های تشخیصی عملکردی نیز کمتر بوده است. 
کوپپتین از هیپوفیز ترشح می‌شود در انفارکتوس میوکارد 
آفزایش می‌یابد. در مطالعه CHOPIN‏ کویپتین منفی در 
کنار تروپونین منفی در ۶ ساعت پس از شروع علاشم ارزش 
یش‌گویی کننده منفی حدود VAN‏ برای رد انفارکتوس 
میوکارد داشت. اما در فاصله‌ی ۱ ساعت ارزشی نداشت. 


pe 


۳1 بیماری‌های قلب و عروق 


یکی از این موارد امتیاز 118۸187۲ و مسیر HEART‏ 
می‌باشد که در هلند در سال ۲۰۰۸ جهت تعیین خطر 
سریع بیماران و تعیین عوارض قلبی عروقی کوتاه مدت 
این بیماران» طراحی شد (جدول ۵-۵ و شکل ۵-۱) 

بر اساس این امتیاز میزان عوارض قلبی عروقی شش هفته 
در بیماران با خطر پایین AVY‏ در بیماران با خطر متوسط 
۱۷-۲ و در بیماران با خطر بالا ۶۵-۵۰/ می‌باشد. 

آگرچه این امیتاز روشی سریع در تعیین خطر بیماران با 
دردقفسه سینه می‌باشد ولی Ls‏ تشخیص نهایی بر 


برنامه استاندارد ارزیابی بالینی و مدیریت بیمار 

با بهکارگیری کلیه موارد ذکر wd‏ بیماران به چهار گروه 
تقسیم می‌شوند: 

۱- تشخیص قطعی سندرم حاد کرونر 

۲- احتمال سندرم حاد کرونر 

۳- تشخیص مرتبط با قلب 

۴- تشخیص غیر مرتبط با قلب 


اساس تصميم‌گیری بالینی می‌باشد. 
جدول ۵-۵: HEART Score‏ 
Variable Score of 0 Score of 1 Score of 2‏ 
History nonspecific history for mixed historic elements,a specific history for ACS, a history‏ 
ACS, a history that is not history that contains with traditional features of ACS‏ 
Consistent with chest traditional & non-‏ 
pain concerning for ACS traditional elements of‏ 
typical ACS presentation‏ 
Electrocardiogram entirely normal ECG abnormal ECG, with abnormal ECG, with significant ST‏ 
tepolarization deviation (depression + elevation),‏ 
abnormalities® yetlacking —_ either new or not known to be old‏ 
significant ST depression _ (i¢., no prior ECG available for‏ 
comparison)‏ 
Age (years) age less than 45 years age between 45 & 64 years age 65 years or older‏ 
Risk Factors? no risk factors 1 to 2 risk factors 3 or more risk factors OR‏ 
documented cardiac or systemic‏ 
atherosclerotic vascular disease~‏ 
Troponin’ troponin > discriminative troponin elevated 1-3 times troponin elevated > 3 times‏ 
level discriminative discriminative level = AccuTroponin‏ 
level + AccuTroponin level + AccuTroponin I 1>0.12 ng/ml‏ 
ng/ml 0.04-0.12 ng/ml‏ 1<0.04 


Total HEART Score: risk category & recommended management strategy. 


0-3: low risk, potential candidate for early discharge. 
4-6; moderate risk, potential candidate for observation & further evaluation. 
7-10: high risk, candidate for urgent or emergent intervention. 


*BBB, LVH, digoxin effect, implanted right-ventricular pacemaker, past Ml, +/— unchanged repolarization 


abnormalities. 


©DM, tobacco smoker, HTN, hypercholesterolemia, obesity, +/— family history of CAD. 


“peripheral arterial disease, MJ, past coronary revascularization procedure, +/— stroke. 


is recommended to use the local hospital standards for troponin abnormality determination.‏ بر 
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شکل ۵-۱: مسیر HEART‏ 


سندرم حاد کرونر اجرا گردد. در صورت عدم تغییر در 
b ECG‏ تروپونین سریال و کم خطر بودن بیمار بر اساس 
قضاوت Wh‏ و امتیاز bs‏ این بیماران می‌توانند 
ترخیص شوند و در رابطه با انجام تست غیر تهاجمی تأیید 
کننده به‌صورت سرپایی تصمیم‌گیری شود. 

الگوریتم ۵-۱ (صفحه بعد)» یک رویکرد پیشنهادی برای 
مواجهه با درد قفسه سینه در اورژانس است. 

در مطالعات مشاهده‌ای دیده شده است که تست استرس 
تنها در ۱۱-۵ این بیماران مثبت می‌شود و از طرفی 
میزان Cute‏ کلذب نیز بسیار شایع می‌باشد» به طوریکه 
در بیماران با تست استرس مثبت که جهست آنژیوگرافی 
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بیماران با تشخیص قطعی سندرم حاد کرونر باید بستری و 
بر طبق oy ST‏ دستورالعمل‌های مربوطه درمان شوند. در 
بیماران با علل قلبی به‌جز سندرم حاد کرونر Sorel Hee)‏ 
ریه» دایسکشن آئورت» پریکاردیت و ...) Lb‏ درمان‌های 
dye‏ اجرا شود. در glen‏ با علل li pb‏ بایدبررسی 
بیشتر جهت تشخیص و درمان Cle‏ زمینه‌ای انجام شود. 

ما در رابطه با بیماران با احتمال سندرم حاد کرونر که 
تغییرات نواری یا آنزیمی ندارنده باید در واحد درد سینه 
تحت نظر قرار بگیرند و ECG‏ و تروپونین Sb‏ چک 
شود در صورت تغییرات ایسکمی جدید در ECG‏ یا 
افزایش تروپونین این بیماران Hb‏ بستری شوند و درمان 


این وجود هم اکنون دستورالسمل‌ها همچنان به انجام 
تست غیر تهاجمی در ۲۴ ساعت اول تا حداکثر VY‏ ساعت 
در این بیماران توصیه می‌کنند. 


فرستاده می‌شوند lacs‏ در یک سوم موارد بیماری pons‏ 
انسدادی عروق کروثر دیده شده است. از طرفی چندین 
مطالعات مشاهده‌ای اخیر, نشان دادند که ایین تست‌های 
تأییای منجر به بهبود پیامد در اين بیماران نمی‌شود, با 


۵-۱ الگوریتم‎ 
Patient with Chest Pa 
ری‎ Minnesota ED Chest Pain Protocol 
Triaged In ED «for patients presenting to an emergency department 


with chest pain (or equivalent) symotoms of a potent/al 
Bcute coronary syndrome (ACS) 


Stat 12-Load ECG 


IV Troponin Drawn 


Yes 


Repeat ECG 
immediately, 
 Symptoms| 

a 


Calculate HEART 
ScoreAfter 1" 
Troponin Resuk 


Use Low Risk Shared 
Decision Making Tool: 
Inform Patient That at Ths 
Paint There دا‎ Less Than 2% 
Chance (1.7%) of Adverse 

Cardiac Event in the 
next 4-6 weeks 


Discharge to Home 
& Follow Up With Provider 
Within 1 Week (No Stress Test) 


Optional Use of 
Moderate Risk Shared 
Ded sion Making Tool: Consider Admission 
Inform Patient That at Under Observation 
تج‎ This Point There May ۳ vs. inpatient Status 
Be More Than 3 13% {in Hospital or 
Chance of Adverse Observation Unit) 


Cardiac Event in the 


next 46 


Optional Use of High Risk Shared 
Dedsion Making Tool: 
Inform Patient That at This Point 


No 


Patient Want a 
2 ECG & Troponin 


FA 


From Minnesota ED Chest P 


Activate STEM! Alert 
Follow STEM| Process 


Ye: 


Follow Process for 
interme d.ate/High Risk 
NSTE-ACS 
اما نودو!‎ 


Refer to Low Fisk Shared 
Dadision Making Document: 
inform Patient There is Now 

Less Than 1% Chance 
Of Adverse Cardiac Event in 
the nent 4 weeks 


Evaluate need for 
continued admission, 
Or Stress Test 
within 72 hours 


GW y تا ۴-۷ ساعت ند از‎ By SS FBI Gu} 
شدن درد نیز انجام آن قابل قبول است. نقص خونرسانی‎ 
Le در آن می‌تواند نشان دهنده ایسکمی حاد, انفار کتوس‎ 
یا انفارکتوس قدیمی باشد. در صورت نقص خونرسانی در‎ 
زمان درد, با تصویربرداری بعدی در زمانی که درد بیمار‎ 
در صورتی که نقص از بین رفته باشد به‎ dbl برطرف شده‎ 
نفع ایسکمی حاد و در صورت باقی ماندن نقص»‎ 
انفارکتوس قدیمی به نظر می‌رسد.‎ 

اکوکاردیوگرافی 

اکوک._اردیوگرافی» روشی غیر تیاجمی و در 
دسترس می‌باشد. اختلال خرکت منطقه‌ای جدار قلب 
(Regional Wall Motion Abnormality(RWMA))‏ 
به هنگام ایسکمی قبل از شروع درد با تغییرات نواری در 
اکوکاردیو گرافی دیده می‌شود. بیش از 7۸۲۰ ضخامت جدار 
میوکارد باید درگیر شده باشد ۳ ۷ دیده شود. 
اکوکاردوگرافی در Ocal ee‏ یشک وی 
کننده منفی و Cute‏ به ترتیب 8۰-۵۷ و ۱۰۰-۲۱ دارد 
Ll‏ همانند اسکن" در فاز استراحت نمی‌تواند ایسکمی جدید 
را از انفارکتوس قدیمی افتراق دهد. اکوکاردیوگرافی 
همچنین در تشخیص علت‌های دیگر درد قفسه سینه 
مانند بیماری‌های دریچه‌ای» پریکاردیت تامپوناده آمبولی 
ریه» دایسکشن آئورت و میوکاردیت کمک کننده است. 
اکوکاردیوگرافی با کنتراست علاوه بر افزایش بهبود 
کیفیت تصویر و مرز اندوکارد می‌تواند در تشخیص 
خونرسانی میوکارد نیز کمک AS‏ و در صورت کاهش 
برداشت خونرسانی نیز کاهش يافته است. ترکیسب 
۸ و کاهش خونرسانی حساسیت ۰-۸۰ و 
اختصاصیت ۰-۶۰ برای تشخیص سندرم حاد کرونر 
دارند. 

(CMR) قلبی‎ MRI 

CMR‏ روش غیر تهاجمی در بررسی خونرسانی و عملکرد 
قلبی است. در صورتی که تصاویر در استراحت طبیعی 
باشد» CMR‏ با استرس با ادنوزین را می‌توان بلافاصله 
انجام داد. حساسیت و اختصاصیت CMR‏ با استرس 
جهت تشخیص سندرم حاد کرونر به ترتیب AME‏ و UND‏ 
می‌باشد» با اضافه نمودن تصویربرداری0/60ع[6 12-۷۷ 
جهت بررسی ادم میوکارده تشخیص سندرم حاد کرونر را 
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تست‌های تأییدکننده 

در صورتی که در بیماران کم خطر تصمیم ay‏ انجام تست 
nt‏ تههاجمی زودهنگام گرفته شود. روش‌های عملکردی و 
ناتومیکال متنوعی موجود می‌باشد. 

(Exercise Stress Test (EST)) تست ورزش‎ 

تست ورزش یک روش ارزان و در دسترس می‌باشد که 
ارزش تشخیصی و پیش آگهی بالایی در بیماران با خطر 
Gul‏ دارد که اگرچه حساسیت آن نسبت به روش‌های 
تصویربرداری کمتر است ولی دیگر اطلاعات پیش آگهی 
آن (ضربان قلب پاسخ فشارخون, پاسخ ضربان قلب و 
امتیاز دوک) چه بسا ارزشی بیشتر از تغییرات نواری حین 
ورزش دارند. ارزش پیشگویی کننده منفی و مثبت تست 
ورزش در بیماران با خطر Gar‏ برای حوادث کوتاه و بلند 
مدت قلبی و عروقی به ترتیب ٩۹‏ و ۵۰ می‌باشد. 


2 اندیکاسیون‌ها 9 موارد منع انحام تست 
68 ورزش در اورژانس 
دج( 


Requirements before exercise electrocardiographic testing that should be 
considered in the ED setting: 

* Two sets of cardiac enzymes at 4-hour inte Vals should be normal. 

« ECG at arrival and preexercise 12-lead ECG show no significant 
abnormal 

* Absence of rest 
accurate 

From admission to availability of results from the second set of cardiac 
enzymes: patient asymptomatic, lessening chest pain symptoms, or 
persistent atypical symptoms. 

۰ Absence of ischemic chest pain at exercise testing 

Contraincatons 1 exercise eectrocardiographic in 

۲ setting: ea hive 


۰ New of evolving electrocardiographic abnormalities on the rest tracing. 
* Abnormal cardiac biomarker levels. ۰ 
۶ Inability to perform exercise, 


+ Worsening or persistent ischemic chest pain symptoms from admission 
to exercise testing. 


۰ Cn rig روموت مومت‎ 


در بیماران با قطع درد. ECG‏ طبیعی و تروپونین سریال 
منفی بر اساس مطالعات مشاهده‌ای انجام تست ورزش 
به‌صورت سرپایی Lalas)‏ تا ۷۲ (Cele‏ بی‌خطر است. 
اسکن هسته‌ای قلب (MPI)‏ 

این روش حساسیت بیشتری در مقایسه با تست ورزش 
برای تشخیص بیماری عروق کرونر و وسعت ایسکمی 
علی‌رغم گرانتر بودن آن, دارد. اسکن فاز استراحت 
به‌صورت حاد گزینه‌ای مناسب جهت افتراق بیماران با 
خطر بالا از بیماران با خطر پایین می‌باشد که بهتر است در 


سندرم حاد کروثر و عوارض قلبی عروفی سی روزه بسیار 
Gul‏ می‌باشد. در صورت وجود تنگی بیشستر از ۸۷۰ باید 
آنژیو گرافی انجام شود و در صورت تنگی بین ۵۰ تا ۷۰ 
درصد بهتر است تست عملکردی انجام شود. ماتویاما 
نشان داد که وجود پلاک‌های پرخطر با بازآرایی مثبت و 
دانسیته نیره تر در CCTA‏ بیماران با احتمال سندرم حاد 
کرونر احتمال حوادث کرونری را افزایش می‌دهد PIM)‏ 
برابر ۰/۵/). 

در حال حاضر بر اساس آخرین دستورالعمل ها 007۸ 
روشی مناسب در بیماران با خطر پایین تا متوسط می‌باشد. 
۸ همچنین می‌تواند در تشخیص علت‌های دیگر 
درد قفسه سینه مانند دایسکشن آتورت» آمبولی ریه» 
آنومالی‌های شریان کرونر و مدیاستینیت نیز کمک کند. 
اما CCTA‏ محدویت‌هایی نیز دارد به‌عنوان Jee‏ در 
بیماران با آریتمی قلبی بیماران چاق (۴۰ > (BMI‏ زنان 
باردا نارسایی مزمن کلیه و افراد با حساسیت dy‏ ماه 
حاجب. این روش گزینه مناسبی نمی‌باشد. تقریباً در 1/۲۵ 
بیمارانی که CCTA‏ انجام داده‌اند نیاز به MPI‏ با استرس 
پیدا می‌کنند (یافته‌های CT‏ بینابینی است). 


۵۰ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


تا ٩۳‏ افزایش می‌دهد. CMR‏ همجنین می‌تواند در 
تشخیص علل دیگر درد قفسه سینه همانند میوکاردیت» 
توده قلبی و سندرم تأکوتسوبو نیز کمک کند. 

yp CT‏ گرافی کروثر 

Coronary CT Angiography (CCTA) 

o!‏ روش در مقاسه با موارد فوق الذکر» اطلاعات 
اناتومیک و گاه عملکردی در رابطه با عروق کرونری 
بیماران با خطر Gul‏ می‌باشد. در مطالعه‌ای دیده شد که 
تنها ZA‏ اين بیماران سندرم حاد کرونر دارند. حساسیت و 
ارزش پیش‌گویی کننده منفی آن در بیماران» به ترتیب 
۷ و ZA‏ برای تنگی معنی دار بیماری عروق کرونر 
است. 

در یک مطالعه» در بیماران کم خطر با احتمال سندرم حاد 
کرونر در مقایسه CCTA‏ با MPI‏ با استرس, اگرچه 
دقت تشخیص یکسان بود اما مدت زمان تشخیص, میزان 
هزینه و تعداد بستری در گروه CCTA‏ کمتر بوده است. 
در چندین مطالعه 04,9 شده است که CCTA‏ در بیماران 
با درد قفسه سینه منحر به کاهش مدت زمان بستری» 
تعداد ترخیص بیشتر و هزینه کمتر Og ce‏ به‌طوریکه در 
افراد با تنگی عروقی کمتر از ۸۵۰ در 00۸ احتمال 


بیماری‌های قلب و عروق نحوه برخورد با درد سینه 


toes 


* حدود ۲۰ بیماران مراجعه کننده به اورژانس با درد حاد سینه دچار بیماری‌های قلبی عروقی هستند. 
اغذ شرح حال کامل می‌تواند به تعیین علت درد سینه کمک کند. یافته‌های بالینی به نفع و به ضرر سندرم حاد 
کرونر از بیمار پرسیده می‌شود. 
یافته‌های معاینه می‌تواند کاملاً طبیعی باشد اما ممکن است شواهد ناپایداری همودینامیک یا ادم ریوی ADL‏ شود 


نوار قلب UL‏ در تمامی بیماران مبتلا به درد سینه طی کمتر از ده دقیقه گرفته شده و از جهت تغیبرات قطعه ST‏ 
وموج T‏ بررسی شود. ۱ 
گرافی سینه نیز در همه بیماران مبتلا به درد سینه گرفته می‌شود که بیشتر از جهت تشخیص‌های perk‏ سندرم 
حاد کرونر کمک کننده است. 


در تمامی بیماران با شک به سندرم حاد کرونر تروپونین چک می‌شود. 
در افراد با احتمال سندرم حاد کرونر که یافته‌های نوار قلب و تروپونین طبیعی است. می‌توان از تست‌های غیسر 
تهاجمی نظیر تست ورزش یا 7 آنژیوگرافی کرونر برای تعیین تکلیف بیمار سود جست. 


oY 


دکتر مسیح تاج دینی » دکتر مهدی مهرانی 


حس می‌کنند که در اصطلاح پرودروم نامیده می شوند و 
تفاوت آن با پره سنکوپ در این است که کاهش سطح 
هوشیاری پس از رخداد علایم فوق به وقوع می‌پیوندد 
سنکوپ از آن جهت مهم است که شایع بوده هزینه بر 
است. فرد را ناتوان می‌کند و می‌تواند گاهی تنها علائشم 
هشدار قبل از بروز مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ باشد. 
سنکوپ می‌تواند تابلوی نهایی بیماری‌های مختلف باشد 
که مهم‌ترین آن‌ها در جدول زیر بیان شده است 
(جدول ۶-۱) در این فصل به شایع‌ترین علت‌های سنکوپ 
شامل (neurally mediated) syncope‏ ۵116 و 
هیپوتانسیون ارتوستاتیک (OH)‏ پرداخته می‌شود. 


کاهش گذرای سطح هوشیاری (transient loss of‏ 
consciousness-T LOC)‏ می‌تواند به علل مختلفی 
روی دهد. سنکوپ» کاهش SSE‏ گذرا و کامل سطح 
هوشیاری است که حین آن بیمار نمی‌تواند تون عضلانی 
(postural tone)‏ خود را حفظ نموده و بر زمين می‌افتد. 
معمولا ریکاوری به‌صورت خودبه‌خودی و سریع است 
(شکل ۶-۱ گروهی از بیماران علائم و نشانه‌هایی چون 
سبکی سر و سیاهی رفتن چشم دارند که می تواند پیش 
درآمدی بر وقوع سنکوپ باشند که presyncope‏ (پیش 
سنکوپ) نامیده می شوند. این وضعیت شبیه به سنکوپ 
است اما کاهش سطح هوشیاری رخ نمی‌دهد. گاهی 
بیماران قبل از وقوع سنکوپ علائمی چون طپش قلب. 
تاری دید تهوع, احساس LoS‏ تعریق و سبکی سر را 


شکل 1-1 تشخیص‌های افتراقی بیمار مراجعه کننده با ۲1,06" 


مسب مت مت چا a‏ 


۳ _Nontraumatic TLOC 


“Toe: due to hea toe 


Syncope Rare causes 
Vi Se oy 
Reflex syncope Generalized: Psychogenic Subclavian steal 
Orthostatic - Tonic pseudosyncope (PPS) syndrome 
hypotension - Clonic Psychogenic non-epileptic Vertebrobasilar TIA 
Cardiac - Tonic-clonic seizures (PNES) Subarachnold 
PAroniC haemorrhage 
Cyanotic breath | 
holding spell 


From 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope 
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IN‏ نخیس‌های فترقیبیمر مراجعه کننه با سنکوب 


Reflex (neuralty mediated) syncope 
Vasovagal; 
~ orthostatic WS: standing, less common siting 


Sluational: 
= micturition 
~ gastrointestinal stimulation (swallow, defaecation) 
= Cough, sneeze 
= Post-exercise 


~ others (e.g, laughing, brass instrument playing) 
Carotid sinus syndrome 


~ emotional fear, paln (somatic or visceral) instrumentation, blood phobia 


Non-classical forms (without Prodromes and/or without apparent triggers and/or atypical presentation) 


— 


Syncope due to OH 


bed rest 
(deconditioning). 
Drug-induced OH (most common cause of OH): 
~ €g. vasodilators, diuretics, phenothiazine, antidepressants 
Volume depletion: 
| ~ haemorrhage, diarrhoea, vomiting, etc. 
Primary autonomic failure (neurogenic OH): 


Secondary autonomic failure (neurogenic OH): 


Note that hypotension may be exacerbated by venous Pooling during exercise (exercise-induced), after meals (postprandial hypotension), and after prolonged 


~ pure autonomic failure, multiple system atrophy, Parkinson's disease, dementia with Lewy bodies 


~ diabetes, amyloidosis, spinal cord injuries, auto-immune autonomic neuropathy, paraneoplastic autonomic neuropathy, kidney failure 


Cardiac syncope 


Arrhythmia as primary cause: 
Bradycardia: 


- atrioventricular conduction system disease 
Tachycardia: 

- supraventricular 

- ventricular 


~ sinus node dysfunction (including bradycardia/tachycardia syndrome) 


7 


Structural cardiac: aortic stenosis, acute myocardial infarction/ischaemia, hypertrophic cardiomyopathy, cardiac masses (atrial myxoma, tumours, 
etc.), pericardial disease/tamponade, congenital anomalies of coronary 


arteries, prosthetic valve dysfunction 


Cardiopulmonary and great vessels: pulmonary embolus, acute aortic dissection, pulmonary hypertension 
— 


From 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope 


آسیستول غالب باشد به‌عنوان cardioinhibitory‏ اگر هر 
دو مسورد فوق در بروز سنکوپ نقش داسته باشسند 
mixed type‏ نامیده می‌شود. محرک‌های خاصی که سبب 
این نوع از سنکوپ می‌شوند شناخته شده است. مثلا سنکوپ 
ناضی از ادرار (micturition)‏ که از فصال ش‌دن . 
مکانورسپتورهای مثانه ایجاد می‌شود. سنکوپ ناشی از 
07 نیز از اعصاب ورودی به دستگاه گوارش مشل 
سنکوپ ناشی از بلع Litte‏ می‌گیرند. سرفهء عطسه و خنده 
می‌توانند از سایر این محرک‌ها به شمار روند. پی‌بردن به این 
محرک‌ها مهم است چرا که خودداری از مواجهه با آن‌ها در 
صورت امکان» می‌تواند سب درمان این نوع از سنکوپ شود. 
دو نوع دیگر از سنکوپ reflex-mediated‏ انواع سینوس 


oF 


Reflex-Mediated Syncope 
در این گروه از سنکوپ» رفلکس کاردیوواسکولار که‎ 
گردش خون را کنترل می‌کند در پاسخ به یک محرک‎ 
مختل می‌شود و سبب وازودیلاتاسیون با یا بدون‎ 
مفز می‌گردد. هر‎ IS برادی‌کاردی و کاهش پرفیوژن‎ 
و یک‎ (afferent رفلکس شامل یک محرک (بازوی‎ 

پاسخ (بازوی (efferent‏ می‌باشد. 
معمولً این پاسخ شامل افزایش تون واگ و کاهش تون 
سمیاتیک محیطی است و سبب برادی‌کاردی» وازودیلاتاسیون» 
هیپوتانسیون, پره‌سنکوپ و سنکوپ می‌گردد. اگر هیپوتانسیون 
یشتر به‌علت افزایش وازودیلاتاسیون محیطی CS)‏ فشار) ASL‏ 
به‌عنوان vasodepressor-type‏ و آگر برادی‌کاردی L‏ 


۳ 


۵۸ تشخیص تأیید می‌شود. CSH‏ در ( افراد 
مسن که با شکایت سنکوپ falling Ly‏ مراجعه 
نموده‌اند CEL‏ می‌شود. باید بدانیم که CSH‏ در افراد 
مسن بدون علامت نیز دیده می‌شود و تشخیص باید 
پس از رد سایر fle‏ سنکوپ گذاشته شود. 

شرح حال 

سنکوپ یک تشخیص بالینی است و با پرسیدن ۴ سوال 
می‌توان سنکوپ را از سیر علل کاهش سطح هوشیاری 
افتراق داد. ۱- آیا کاهش سطح هوشیاری گذرا بوده است؟ 
۲- کاهش سطح هوشیاری به سرعت (Fapid onset)‏ رخ 
داده است؟ ۳- طول مدت بیهوشی کوتاه (تا ۲ دقیقه) بوده 
است؟ و ۴- آیا بازگشت سطح هوشیاری فرد به‌صورت 
خود به خودی رخ داده است؟ اگر پاسخ به هر ۴ سوال 
فوق ab‏ باشد تشخیص SYNCOPE‏ است. 

اگر پاسخ یک یا چند مورد از سوّالات فوق منفی است باید 
به علل دیگری غیر از سنکوپ برای کاهش سطح 
هوشیاری بیمار فکر کرد. هنگامی .که به ارزیابی یک بیمار 
با سنکوپ می‌پردازيم باید به موارد زیر توجه ویژه داشت: 
۱ سابقه بیماری قلبی, متابولیک (دیابت) یا سابقه 
خانوادگی بیماری قلبی» سنکوپ و مرگ ناگهانی 

۲ دقت به داروهایی که ممکن است در سنکوپ نقش 
داشته باشند خصوصاأً آن‌هایی که باعث هیپوتانسیون,» 
برادی‌کاردی یا بلوک قلبی یا پاسخ پروآریتمیک (داروهای 
آنتی آریتمیک) می‌شوند. 

۳ تعیین تعداد دفعات حملات قبلی سنکوپ و پره‌سنکوپ 
۴ تعیین فاکتورهای مستعدکننده چون پوزیشن بدن و 
فدلیت‌های قبل سنکوپ 

۵ تعیین نوع و مدت علائم پرودروم و علائم > ریکاوری. 
می‌توان از شاهدان ماجرا نیز برای پی بردن به نحوه 
افتادن» رنگ پوست نحوه تنفس» طول مدت بیهوشی و 
حرکات بدن حين بیهوشی استفاده کرد. خصوصیات بالینی 
که به NMS‏ اشاره دارند شامل طبش قلب تاری دید» 
تهوع. احساس گرماء تعریق و سبکی سر قبل از سنکوپ و 
حضور تهوع» احساس گرماء تعریق و ضعف پس از وقوع 
آن است. اما یافته‌هایی نیز وجود دارند که tub‏ هنگام 
ویزیت بیمار به آن‌ها به‌عنوان عوامل خطر توجه نمود. 
وجود هر یک از مواردی که در جدول خلاصه شده است 
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کاروتید حساس (CSH)‏ و نوروکاردیوژنیک (NMS)‏ وجود دارد 
که در امه به توضیح آن‌ها خواهیم پرداخت. 
neurally mediated hypotension or syncope‏ 
(NMS-Vasovagal)‏ 
اصطلاح NMS‏ )5 به سنکوپ نوروکاردیوژنیک, 
وازودپرسور» وازوواگال و fainting‏ نیز مشهور است) یک 
اختلال شایع در تنظیم فشارخون است که خود را با 
هیپوتانسیون با یا بدون برادی‌کاردی نشان می‌دهد. 
محرک‌هایی چون ایستادن طولانی‌مدت» حمام گرم و 
استرس‌های هیجانی با اين نوع سنکوپ همراهی دارند. 
فرض بر این cul‏ که NMS‏ از یک رفلکس پارادوکس» 
انویه به کاهش پرشدگی بطن چپ و کاهش بازگشت 
وریدی» شروع می‌شود. این کاهش در پر شدگی بطن چپ 
باعث کاهش برون‌ده قلبی و فشار خون می‌شود که توسط 
بارورسپتورهای شسریانی حس می‌شود و سطح 
کاته کولامین‌ها افزایش می‌یابد. اين افزایش کانه‌کولامین 
توام با کاهش پر شدگی وریدی باعث انقبااض شدید بطنی 
می‌شود که حجم کافی از خون ندارد. خود قلب نیز 
به‌واسطه مکانورسپتورها یا C-fibers‏ (فیبرهای بدون 
میلین که در دهلیزه بطن و شریان ریوی یافت می‌شوند) 
در اين رفلکس درگیر است. به‌نظر می‌رسد این انقباض 
شدید بطن خالی از حجم سبب فعال شدن 
مکانورسپتورهای فوق در افراد مستعد می‌گردد. Ce‏ 
۲ ابا هسته دورسال واگ در بصل‌النخاع مرتبط بوده 
و به‌صورت پارادوکس می‌توانند باعث کاهش تون 
سمپاتیک و افزایش تون پاراسمپاتیک شوند. در CNG‏ 
وازودیلاتاسیون و برادی‌ک‌اردی رخ wold‏ سنکوپ یا 
پره‌سنکوپ به وقوع می‌پیوندد. 
سینوس کاروتید حساس (CSH)‏ 
سنکوپ ناشی از CSH‏ از تحریک بارورسپتورهای 
سینوس کاروتید که در کاروتید داخلی بالای دوشاخه 
شدن شریان کاروتید مشترک قرار دارند ایجاد می‌شود 
و با ایجاد سنکوپ حین ماساژ سینوس کاروتید 
تشخیص داده می‌شود. در صورت بروز علاثم هنگام 
ماساژ سینوس کاروتید و پاسخ cardioinhibitory‏ 
به‌صورت آسیستول بیش از ۳ ثانیه یا بلوک گره ۸۷ یا 
پاسخ وازودپرسوری قابل توجه (بیش از mmHg‏ ۵۰ 
کاهش در فشار خون سیستولیک) و يا مشاهده پاسخ 


سنکوپ کاردیاک (باعلل قلبی) معمولاً در کمتر از ۵ ثانیه وبا 
علائم پرودروم کمتری رخ می‌دهد. این بیماران معمولا مرد 
هستند» کمتر از سه حمله سنکوپ را در گذشته تجربه کرده‌اند 
و سن بالایی دارند. مواردی نیز که می‌توانند سنکوپ را از 
تشنج افتراق دهند شامل انحراف افقی چشم, فشار خون و 
ضربان بالا حین حمله, وقوع تشنج قبل از کاهش سطح 
هوشیاری و گاز گرفتگی زبان (بسیار اختصاصی) است. 
بی‌اختیاری ادرار و مدفوع هم با تشنج و هم سنکوپ رخ 
می‌دهد. هر چند که شیوع آن در تشنج بالاتر است. مواردی 
که به اقتراق ۱۷15 از آریتمی (SLIT Je)‏ تشنج و 
سنکوپ سایکولوژیک کمک می‌کند در جدول ۶-۳ خلاصه 
شده است. 

معاینه بالینی 

علاوه بر معاینه کامل قلبی ab‏ به وجود JMS!‏ ساختاری 
قلبی» سطح هیدراناسیون بیمار و وجود اختلالات 
نورولوژیک توجه ویژه مبذول داشت. چک علائم حیاتی 
ارتوستاتیک بخش مهمی از معاینه به شمار می‌رود. فشار 
خون (BP)‏ و ضربان قلب (HR)‏ بیمار باید در Ce‏ 


سوپاین و هر یک دقیقه برای سه دقیقه هنگامی که بیمار 
ایستاده است چک شود. 


IES‏ مواردی که به افتراق NMS‏ از آریتمی, تشنج و سنکوپ سایکولوژیک کمک می‌کند 


Differentiation of Syncope Caused by Neurally Mediated Hypotension, Arrhythmias, Seizures, and 
Psychogenic Causes 
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نیازمند بررسی بیشتر بوده و نمی‌توان به صورت یک کیس 
ساده NMS‏ با آن برخورد نمود (جدول ۲-ع۶). 


بر ۷ ed‏ که بیمار مراجعه کننده با سنکوپ 
را در گروه پر ریسک قرار می‌دهد 


Clinical Variables for identification of : 
High-Risk Syncope Patients Who May Benefit from 
Hospitalization or an Accelerated Outpatient Evaluation 


— Til 
Severe stictural heart disease (low ejection fraction, previous myocardial 
infarction, heart failure) 


oF ECG features suggesting arrhythmic syncope‏ اه 
Syncope during exertion or while supine‏ 
Palpitations at the time of syncope‏ 
Rebate ctrl‏ بیبط رس 
Nonsustained ventricular‏ 


Bifascicular block or QRS >120 msec 

Severe sinus bradycardia (<50 beats/min) in the absence of medications 
or physical training 

Preexcitation 

Prolonged or very short QT interval 

Brugada ECG pattern (right bundle branch block with ST elevation in 
leads V;-V3) = 

Arthythmogenic right ventricular dysplasia ECG pattern (T wave 
Neve یوش لا نویه لت‎ Oe Wo er 

ECG suggestive of dilated cardiomyopathy’ 

Clini¢al evidence or suspicion of a pulmonary embolus (dinical setting, 
'5nus tachycardia, shortness of breath) 

Severe anemia 


Important comorbid conditions 
Significant electrolyte abnormalities 
Severe anemia 


Frome Braunwald's Heart Disease 2019 


*May be observed with any of these causes of syncope but more common with seizures; BP, blood pressure. 


Frome Braunwald's Heart Disease 2019 


OA 


سنکوپ و هیپوتانسیون 


سوپاین, وجود سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی یا سنکوپ 
ناگهانی (abrupt onset)‏ می‌تواند انجام شود. مواردی که 
در اکو برای سنکوپ تشخیصی است شامل تنگی شدید 
دریچه آنورت تامپوناد قلبی, دایسکشن ائنورت و 
آنومالی‌های مادرزادی عروق کرونری می‌باشد. 
مانیتورینگ مداوم ECG‏ (هولتر ضربان) 

مانیتورینگ مداوم از al)‏ دور یا با هولتر به‌صورت شایعی در 
lew‏ با سنکوپ انجام می‌شود اما احتمال کمی دارد که 
بتوان با آن به علت سنکوپ رسید. انجام هولترمنیتورینگ 
برای بیمارانی که شواهد بالینی یا الکتروکاردیوگرافیک Sle‏ 
le‏ آریتمیک سنکوپ. یا سنکوپ راجمه تروماتیک دارند 
توصیه می‌شود و به‌نظر می‌رسد بیشتر در بیمارانی آرززش 
تشخیصی داشته باشد که به‌صورت شایع (روزانه) دچار 
حملات سنکوپ يا پره‌سنکوپ می‌شوند. در بیمارانی که 
پیزودهای سنکوپ آن‌ها با فاصله رخ می‌دهد (یک یا دوبار 
در سال) از implantable loop recorder (ILR)‏ ها که 
قابل فعال‌شدن با برنامهریزی یا دستی توسط بیمار هستند 
استفاده می‌شود و گروهی از آن‌ها قادر هستند سیگنال‌ها را 
به گوشی تلفن همراه انتقال دهند. دستگاه‌های فوق امکان 
دوره‌های طولانی‌تر مانیتورینگ (۱۲-۲۶ (ole‏ را فراهم 
می‌کنند و ارزش تشخیصی بالاتری دارند اما نیازمند جراحی 
sly‏ تعبیه بوده و گران می‌باشند. 


شکل LY‏ در این شکل به‌صورت شماتیک نحوه انجام 
تست تیلت نشان داده شده است. تست در صورتی مثبت 
تلقی می‌گردد که سنکوپ رخ دهد یا بیمار علامت‌دار شده و 
همزمان افت فشار خون یا برادی کاردی در مانیتور وی 
مشاهده گردد. 


۹ 


ماساژ سینوس کاروتید (CSM)‏ باید برای تمامی بیماران 
بالای ۴۰ سال که با سنکوپ مراجعه نموده‌اند پس از چک 
بروتی شریان, با فشار آهسته روی پالس کاروتید (ابتدا در یک 
طرف و سپس در سمت دیگر) بلافاصله زیر زاویه فکی (محل 
دو شاخه شدن کاروتید) انجام شود. فشار برای ۱۰- ۵ ثانیه در 
حالت سوباین و upright‏ اعمال می‌شود. البته در بیماران با 
سابقه ischemic attack (TIA)‏ 1 با استروک 
در سه ماه آخیر و وجود بروئی باید از انجام آن خودداری نمود. 
بررسی‌های تشخیصی 

الکتر وکاردیو گرافی (ECG)‏ 

الکتر و کاردیوگرافی ۱۳ لیدی از ابزارهای مهم تشخیصی در 
بیماران سنکوپ می‌باشد. هرگونه اختلال در 1206 
پیشگو کننده مستقل سنکوپ قلبی بوده و بررسی‌های بیشتر 
را الزامی می‌نماید. بسیاری از بیماران با سنکوپ» ECG‏ 
ترمال دارند که مطرح‌کننده احتمال پایین برای سنکوپ 
قلبی و پروگنوز عالی خصوصا در بیماران جوان است. 

Tilt-Table تست‎ 

این تست برای بیمار مشکوک به سنکوپ وازوواگال اگر طی 
بررسی اولیه تشخیص به قطعیت نرسد مفید است 
JSS)‏ ۲ -۶. تست تیلت مشتمل بر دو فاز passive‏ (یک 
قاز ۲۰ دقیقه‌ای که plow‏ در زاویه ۷۰ درجه قرارگرفته) و اکتیو 
(ادامه تست برای ۲۰ دقیقه دیگر با تجویز دارو) می‌باشد. در 
صورت عدم مثبت شدن تست در فاز spassive‏ با استفاده از 
داروهای نیترو گلیسیرین» L isoproterenol‏ آدنوزین فاز 
اک نس ت آعار م ی کرده که در مرکر ما عملدتا از 
نیتروگلیسیرین استفاده می شود و دوز ثایست ۲۰۰۳۳۰۰ 
میکروگرم به زیر زبان بیمار اسپری می‌شود. در تمام طول 
تست فشار خون و ضربان قلب بیمار مانیتور می‌گردد. تست 
هنگامی مثبت تلقی می‌گردد که سنکوپ رخ دهد یا بیمار 
علامت‌دار شده و همزمان افت فشارخون یا برادی کاردی در 
مانیتور وی مشاهده گردد. 9 pre‏ بیمار تداعی کننده حملات 
وی باشد. این تست برای تشخیص سودوسنکوپ 
سایکوژنیک نیز ارزشمند است. چرا که می‌تواند نشان‌دهنده‌ی 
بروز LOC‏ در حضور 1115 و BP‏ نرمال باشد. اگر با شرح 
حال و dle‏ بوان به تشخیص رسید عموماًنیاز به تست 
تیلت برای تأیید سنکوپ وازوواگال نیست. 

اکوکاردیوگرافی 

اکوکاردیوگرافی در صورت وجود شواهد به نفع سنکوپ 
کاردیاک برای مشال سنکوپ حین فعالیت در حالت 


در هنگام بروز علائم بیمار باید بنشیند یا دراز بکشد و Ly‏ 
مانور های counter pressure‏ (شامل leg crossing‏ و 
(hand grip with arm tensing‏ را شروع کند 
(شکل ۶-۴). مانورهای فیزیکی در درمان بسیاری از 
بیماران با ۱۷۸5 موثر هستند. گروهی از مطالعات نیز 
tilt training‏ (ایستادن) را در بهسود NMS‏ م‌وثر 
دانسته‌اند. این مانور شامل ایستادن مقابل دیوار درحالی که 
پاشنه پا ۱۰ اینچ YO)‏ سانتی‌متر) از دیوار فاصله دارد 
می‌باشد و Hb‏ برای مدت‌های طولانی (۲-۲ (ale‏ تکرار 
شود. ایستادن از ۵ دقیقه دو بار در روز شروع شده و به ۴۰ 
دقیقه دو بار در روز افزایش می‌یابد. 


+ 
اف بیماری‌های قلب و عروق 


درمان NMS‏ 
مهم‌ترین اصل در درمان بیماران ۱۷۷5 اصلاح سبک 
زندگی و گوشزد نمودن سیر خوش‌خیم بیماری به ایشان 

است (شکل ۶-۳ 

به بیماران Lb‏ راجع به فاکتورهای رایج مستعدکننده Ye‏ 
مدت. الکل و داروها (دیورتیک و وازودیلاتور) آموزش داد. 
مصرف قابل توجه مایعات go)‏ تاسه لیتر در روز) و نمک 
(۵ تا ۱۰ گرم روزانه) را باید به تمامی بیماران توصیه نمود. 
بر طبق مطالعات آموزش استاندارد واضحاً ریسک حملات 
تروماتیک و عود سنکوپ l,‏ کاهش می‌دهد. 


شکل 71-۲ نحوه درمان slow‏ مبتلا به سنکوپ وازوواگال: Low BP phenotype‏ زیر شاخه‌ای از بیماران 
سنکوپ هستند که فشار سیستولیک زیر ۱۱۰میلی متر جیوه dy‏ صورت مزمن بدون مصرف دارو دارند. 


Reflex syncope 


na 


Severe/recurrent form 


Dominant 
cardioinhibition* 


From 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope 


شکل 3-4 انواع مانورهای counter pressure‏ را در شکل زیر مشاهده می‌نمایید. به بیمار توصیه می‌شسود در 
زمان شروع IME‏ پرودروم هر یک از مانورهای فوق را برای جلوگیری از بروز سنکوپ اجرا نماید. 


From Wieling et al. Physical countermeasures to increase orthostatic tolerance. J Intern 


Med 2015;277:69-8 


سنکوپ و هیپوتانسیون 


کارودیوپولمونری و به تبع آن tals Hl‏ رفلکسی خروجی 
سیستم سمپاتیک می‌گردد. بنابراین با افزایش AR‏ قدرت 
اقباضی قلب و مقاوست عروقی, BP‏ فرد پایدار باقی 
می‌ماند. orthostatic intolerance‏ به علت بروز wre‏ 
فوق رخ می‌دهد و OH‏ به کاهش 2mmHg‏ در فشار 
خون سیستولیک (SBP)‏ یا LOmmHg‏ در فشار خون 
دیاستولیک (DBP)‏ در عرض ۳ adds‏ از ایستادن اطلاق 
می‌گردد. OH‏ می‌تواند بدون علامت يا همراه با علائمی 
چون سنکوپ» پره‌سنکوپ» سبکی سر ضعف» خستگی؛ 
طپش قلب تعریق» تاری دید (یا دید تونلی) و احساس 
ایستادن» هنگام صبح يا پس از مصرف غذا يا ورزش بدتر 
می‌شوند. داروهایی که باعث هیپوولمی یا وازودیلاتاسیون 
افراد مسن خصوصاً به این افت فشار ناشی از داروها 
به‌واسطه کاهش حساسیت بارورسپتورهاه کاهش فلوی 
مغزی» دفع سدیم از AS‏ و مکانیسم مختل تشنگی. 
حساس‌تر هستند. مهم‌ترین اصل درمان قطع داروی 
مسبب بیماری است (شکل ۶-۵). 


ازجمله داروهایی که برای درمان NMS‏ نام برده شده 

می‌توان به فلودروکورتیزون و میدودرین اشاره کرد. 

علی‌رغم استفاده گسترده. کیفیت و کمیت این داروها در 

درمان ۱۷۷5 محدود است. اخیراً شواهدی از موّثر بودن 

داروهای norepinephrine reuptake inhibitor‏ در 

کاهش حملات بیماران سنکوپ به دست coal‏ اما هنوز در 

مرحله تحقیقاتی است. 

برای نقش پیس‌میکر در درمان بیماران با NMS‏ 

مناقشه‌های فراوانی وجود دارد اما بر اساس گایدلاین‌های 

کنونی تعبیه پیس میکر در موارد زیر توصیه می‌شود: 

— بیماران > ۴۰ ساله با NMS‏ راجعه که در loop‏ 
YS recording‏ انیه آسیستول علامتدار یا > ۶ ثانیه 
6 بدون سنکوپ دارند. 

= بیماران بالای ۴۰ سال با سنکوپ راجعه که هنگام 
ماساژ سینوس کاروتید دچار برادیککاردی علامندار 
می‌شوند. 

Orthostatic Hypotension (OH) 

ایستادن Geb‏ جابه‌جایی ۵۰۰-۸۰۰ میلی‌لیتر از خون به 

و اندام‌ها می‌شود» بنابراین باعث کاهش 

SUSE‏ بازگشت وریدی به قلب, کاهش برون ده قلبی» 

تحریک بارورسپتورهای آتٌورت» کاروتید و 


KE 
سمت‎ 


RE‏ داروهایی که سبب ایجاد ارتوستاتیک هیپوتانسیون می‌شوند 


Frome Braunwald's Heart Disease 9 


۶۱ 


+ 
iy‏ بیماری‌های قلب و عروق 


شکل 1-9 نحوه درمان بیمار مبتلا به ار توستاتیک هیپوتانسیون: شواهد در 
بیماران قوی‌تر بوده و با کلاس بالاتری نسبت به سنکوپ وازوواگال توصیه می‌شوند. 


ارتباط با درمان دارویی در این 


Syncope due to orthostatic hypotension 


Gs ap ۷ زا‎ 


۱ 


if symptoms persist 


' ' 1 ۱ 
ee esa 8 | 


From 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope 


شکل gy!‏ تصویر بیانگر cw! head-up tilt sleeping‏ فرض بر این است که بالا نگه داشستن سر به 
میزان ۲۰ تا ۳۰ سانتی‌متر هنگام خواب سب افزایش حجم پلاسما با کاهش پلی آوری شبانه می‌گردد. 


we TALS Pho کی‎ 


From Wieling et al. Physical countermeasures to increase orthostatic tolerance. J Intern 
Med 2015;277:69-8 


Loses‏ درمان OH‏ مشابه با سنکوپ وازوواگال چشم‌انداز آینده 

می‌باشد با اين تفاوت که بر اساس مطالعات میدودرین با توجه به افزایش سن جمعیت و شیوع بیماری‌های قلبی 
و فلودروکورتیزون در درمان آن موّثر بوده و می‌توان افزایش سنکوپ اجتناب ناپذیر است. در گایدلاین ها نیز 
استفاده از جوراب واریس را برای کاهش حملات علی‌رغم توضیحات جامع بیان شده است که تحقیقات 
بیماران توصیه نمود. up tilt sleeping‏ 0620 نیز بیشتری در زمینه سنکوپ نیاز است. نسل جدیدی از 
که در شکل ۶-۶ نشان داده شده است در درمان. متخصصین سنکوپ نیاز است تا دانش را در تشخیص و 
She‏ است. درمان گسترش دهند. 


۶۲ 


بیماری‌های قلب و عروق 


* شایع‌ترین علت‌های سنکوپ شامل reflex (neurally mediated) syncope‏ و ارتوستاتیک هیپوتانسیون 
می‌باشند. 

* سنکوپ یک تشخیص بالینی است و با شرح حال و معاینه بالینی می‌توان سنکوپ را از سایر علل PALS‏ 
سطح هوشیاری افتراق داد. 

* سینوس کاروتید حساس در یک سوم افراد مسن که با شکایت سنکوپ یا falling‏ مراجعه نموده‌اند CH‏ 
می‌شود. 

© ماساژ سینوس کاروتید (CSM)‏ باید برای تمامی بیماران بالای 6۰ سال که با سنکوپ مراجعه نموده‌اند انجام 
شود. 

* سنکوپ کاردیاک معمولاً در کمتر از ۵ AU‏ و با علائم پرودروم کمتری رخ می‌دهد. 

* اگر با رح حال و معاینه بتوان به تشخیص رسید Lage‏ نیاز به تست تیلت برای تأیید سنکوپ وازوواگال 


ce ۰ 


implantable loop recorder (ILR) ۰‏ ها امکان دوره‌های طولانی‌تر مانیتورینگ (۱۲-۳۲ ماه) ریتم را فراهم 
می‌کنند و ارزش تشخیصی بالاتری دارند. 

* مهم‌ترین اصل در درمان بیماران NMS‏ اصلاح سبک زندگی و گوشزد نمودن سیر خوش خیم بیماری به 
ایشان Cow!‏ در هنگام بروز علائم بیمار باید بنشیند یا دراز بکشد و یا مانورهای pressure‏ 00066۲ را شروع 
کند. 

© ارتوستاتیک هیپوتانسیون به کاهش 20170118 در فشار خون سیستولیک (SBP)‏ یا 10mmHg‏ در فشار 
خون دیاستولیک (DBP)‏ در عرض ۳ ads‏ از ایستادن اطلاق می‌گردد. 

۰ داروها شایع‌ترین علت ارتوستاتیک هیپوتانسیون می‌باشند. 


۶۴ 


فصل ۷ 


شرح حال و معاینه بالینی بیماران قلبی عروفی 


دکتر whe‏ سلیمانی 


ناپایداری قرار دارد را مشخص کنیم. همچنین به دلیل این 
که اکثر بیماری‌های قلبی مزمن می‌باشند و دوره درمانی 
طولانی مدت و olf‏ برای تمام عمر دارند اخذ شرح حال 
دقیق و bul‏ ارتباط موثر با بیمار باعث پذیرش بهتر 
روش‌های درمانی توسط بیمار می‌شود. به هر حال هر 
روش طبابتی که منجر به کاهش کیفیت یا کمیت شرح 
حال شود نهایتاً منجر به نقص مراقبت از بیمار می‌شود. 
برای اخذ شرح JL‏ روش‌های متفاوتی وجود دارد. یک 
روش موّثر این است که بیمار در ابتدا به روش خود به 
بیان شکایت‌هایش بپردازد. اگر چه این روش وقت‌گیر 
است و شامل اطلاعات به ظاهر نا مرتبط می‌شود ولی 
باعث می‌شود تا ما نسبت به هوش, ساختار هیجانی و 
لک( بر یل BED BU‏ 
پیدا کنیم و از آن طرف باعث رضایت بیمار می‌شود زیر 
پزشک به او توجه کرده است. پس از این صحبت اولیه 
clon‏ پزشک بر اساس شکایت اصلی بیمار شرح حال را به 
سمت کسب اطلاعات مورد نظر هدایت می‌کند. خیلی 
مهم است که بیمار سوالات شما را به خوبی بفهمد و 
همچنین شما جواب‌های بیمار را همان‌طوری که منظور 
اوست درک کنید. 

شرح حال بیماری قلبی مثل هر شرح حال دیگر می‌باشد و 
شامل اطلاعات فردی, زمان و تاریخ اخذ شرح J‏ اعتبار 
شرح Jo‏ شکایت «dhol‏ وضعیت بیماری فعلی» سابقه 
شخصیی, سابقه غذایی» سابقه پزشکی قبلی, سابقه دارویی» 
سابقه te)‏ سابقه بیماری‌های غیر قلبی که بر روی 
قلب تأثیر می‌گذارند. سابقه بررسی‌های قلبی پیشین در 
مدرسه یا زمان سربازی و عوامل خطر قلبی» عادت‌های 
فرد. ماهیت دقیق شغل و استرس‌های فیزیکی و روانی آن 
و مرور سیستم‌های بدن می‌باشد. 

در شرح حال قلبی لازم است تأکید ویژه‌ای بر ارتباط 
علائم با فعالیت داشته باشیم زیر Le Bi‏ تمامی علائم قلبی 


۶۵ 


اهمیت و نقش شرح حال و OWS‏ آن 

توانایی sub‏ وجود یا pte‏ وجود بیماری قلبی هدف غایی 
پزشکان بررسی کننده بیماران با شکایت‌های مرتبط با 
بیماری‌های قلب و عروق می‌باشد. شرح حال و معاینه 
فیزیکی شالوده اصلی بررسی بیماران قلبی و عروقی است 
و تست‌های تشخیصی فراوان هیچ کدام ارزشی بیشتر از 
شرح حال و معاینه فیزیکی ندارند. انتخاب مناسب‌ترین 
تست تشخیصی یرای هر بیمار بر مبنای احتمال وجود 
بیماری در آن فرد است که این احتمال بر اساس شرح 
حال و معاینه می‌باشد. همچنین مبنای تفسیر برخی 
تست‌های تشخیصی نیز همین احتمال وجود بیماری 
می‌باشد. شرح حال و معاینه فیزیکی در تشخیص بیماران 
مبتلا به بیماری عروق کرونر حداقل ارزشی برابر تست 
ورزش دارد. 

ترس عمومی از بیماری‌های قلبی و عروقی و اعتقادات 
مذهبی, سمبولیک و هیجانی در مورد قلب باعث کاهش 
آستانه وقوع علائم قلبی در فرد طبیعی می‌شود و یا 
SL‏ موجب ISI‏ علائم جدی قلبی در فرد مبتلا به 
بیماری قلبی می‌شود. بین شدت علائم و شدت بیماری 
قلبی ممکن است ارتباط چندانی نباشد. به‌عنوان مثال فرد 
با حجم بالای علائم قلبی که olay Mel‏ قلبی ندارد و 
يا بیماری خفیفی دارد در مقابل فرد بدون علامتی است 
که بیماری قلبی تهدید کننده حیات دارد. افراد مبتلا به 
بیماری قلبی ثابت شده اغلب ترسیده. مضطرب و یا 
آفسرده هستند که می‌توانند به اندازه علاثم ناشی از 
بیماری قلبی آزاردهنده باشند. 

شرح حال دقیق از یک طرف به ما اجازه می‌دهد که از 
شخصیت بیمار, علائق و نگرانی‌هایش مطلع شویم و از 
طرف دیگر تأثیر بیماری بر جنبه‌های مختلف زندگی او را 
مشخص کنیم. شرح حال به ما کمک می‌کند که تفییر 
روند بیماری قلبی و این که آیا در وضعیت پایدار یا 


محل آن پخش و مبهم می‌باشد. درد ناشی از تحریک پلور 
جداری, پریکارد و جدار قفسه سینه در محل التهاب حس 
می‌شود و محل آن به‌طور مشخص نشان داده می‌شود. 
دردهایی که در محل نوک پستان یا زیر آن حس می‌شود 
Vy ane‏ غیر قلبی می‌باشند و علت آن عملکردی 
L (functional)‏ التهاب دنده‌ای غضروفی است. 

کیفیت درد آنژینی به‌صورت فشار, منفجر شدن» خفگی» 
سنگینی, سوزش» پرس شدن و يا گذاشتن وزنه سنگین 
بیان می‌شود. درد ناشی از پلور و پریکارد جداری به‌صورت 
تیز و خنجری حس می‌شود. درد ناشی از دایسکشن آئورت 
به‌صورت خنجری» احساس پاره شدن و آزار دهنده حس 
می‌شود. ممکن است بیمار درد آنژینی را به‌صورت SS‏ 
نفس بیان کند از دیگر موارد معادل آنژین می‌توان EXE‏ 
سوء هاضمه, تعریق شدید و احساس گیجی را نام برد. در 
بیمارانی که سابقه درد آنژینی و بیماری Gore‏ کرونر 
شناخته شده دارنده cals‏ درد اخیر با دردهای آنژینی 
قبلی به نفع درد آنژینی cul‏ انتشار دردهای آنژینی اغلب 
به بازوهاه شانه‌هاء گردن, فک تحتانی و پشت است. درد 
ناشی از دایسکشن آئورت معمولاً به پشت و در جهت 
گسترش دایسکشن انتشار می‌یابد. درد ناشی از پریکارد به 
Aol‏ سوپراکلاویکولر و لبه عضله تراپزیوس انتشار 
wb‏ در دایسکشن حاد آثورت حداکثر شدت درد در 
لحظه شروع می‌باشد. در سندرم‌های کرونری درد به 
تدریج زیاد می‌شود تا این که بعد از چند دقيقه به حداکثر 
شدت برسد. 

دردهای سینه‌ای بسیار کوتاه به شکل ثانیه‌ای و لحظه‌ای 
که مدت کمتر از یک دقیقه داشته باشند احتمال اين‌که از 
منشاء بیماری مهم از جمله بیماری قلبی باشند اندک 
است. درد قلبی در آنژین پایدار معمولاً بین ۲ تا ۱۰ دقيقه 
و در آنژین ULL‏ بین ۱۰ تا ۲۰ دقیقه و در سکته قلبی 
بیش از ۲۰ دقيقه Job‏ می‌کشد. دردهای آنژینی با 
استراحت» قطع ورزش و Called‏ بدنی و مصرف 
نیتروگلیسیرین کاهش tinh go‏ همچنین فعالیت بدنی» 
استرس, عصبانیت» تب و آنمی باعث تشدید درد آنژینی 
می‌شوند نیتروگلیسیرین باعث کاهش یا تسکین درد ناشی 
از اسپاسم مری نیز می‌شود. درد پریکاردیت با دراز کشیدن 
تشدید می‌شود و با نشستن و خم شدن به جلو کاهش 
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2 بیماری‌های قلب و عروق 


با فعالیت تشدید می‌شوند و اگر فردی علامت قلبی داشته 
باشد که در استراحت رخ دهد و با فعالیت از بین برود به 
ضرر مسئله قلبی و عروقی می‌باشد, البته یک استثناء 
وجود دارد و آن هم درد سینه و تنگی نفس در نارسایی 
مزمن و شدید دریچه آنورت می‌باشد که در هنگام خواب 
تشدید می‌شود یا فقط در خواب رخ می‌دهد و با بیدار شدن 
فرد و یا Go‏ فعالیت کاهش می‌یابد و یا برطرف می‌شود. 
لازم به ذکر است برای اخذ شرح حال بیمار قلبی اگر در 
لحظه اولیه بیمار در وضعیت ناپایداری است و امکان کامل 
کردن شرح JO‏ نمی‌باشد, در اولین فرصت که وضعیت 
بیمار پایدار شد LL‏ مجددا به تکمیل شرح حال پرداخت. 
همچنین منبع شرح حال علاوه بر خود بیمار, بستگان» 
همسر و دوستان وی می‌باشند و برخی از علائم را 
اطرافیان وی دقیق‌تر در اختیار ما قرار می‌دهند» 
مثلا اپنه‌های حین خواب و تنفس شین استوک 
(cheyne-stokes)‏ که همسر plow‏ از خود بیمار آگاهی 
بیشتری در موردشان دارد. 

شیوع علل درد سینه بیمارانی که با درد حاد سینه به 
اورژانس مراجعه می کنند به ترتیب عبارت است از 
بیماری‌های معده و مری FY)‏ 2( بیماری‌های ایسکمیک 
قلب (۳۱//) سندرم‌های جدار قفسه سینه (AVA)‏ و 
پریکاردیت (ZF)‏ درد bee‏ از نواحی اعصاب احشایی 
سیستم عصبی به نواحی سوماتیک که عصب‌گیری در 
همان سطح دارند ارجاع می‌شود و یا درد از یک ناحیه 
سوماتیک asl a,‏ سوماتیک دیگر ارجاع می‌شود. معمولا 
دردهای احشایی داخل قفسه سینه یا شکم به‌صورت درد 
یا رنج مبهم و منتشر به قسمت وسط سینه یا شکم ارجاع 
می‌شوند. دردهای احشایی داخل قفسه سینه از جمله درد 
آنژینی قلب علاوه بر قسمت رترواسترنال می‌توانند از 
aol‏ ناف تا گوش و هر دو اندام فوقانی ارجاع و حس 
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شوند. 
برای تشخیص درست هر دردی از جمله درد قفسه سینه 
لازم Cul‏ به خصوصیات آن شامل محل درد کیفیت» 
شدت. glist‏ خصوصیات زمانی درد عوامل تشدید کننده 
و تسکین‌دهنده, علائم همراه و شرایطی که درد در آن 
ایجاد شده است توجه شود. درد آنژینی عمتتاً در ast‏ 
خلف جناغ یا در دو طرف قفسه سینه حس می‌شود و 


Renee 


افزايش فشار داخل قفسه ain‏ افزایش تون واگ و 

کاهش تون سمپاتیک رخ دهد. افت فشار وضعیتی 

(هیپوتانسیون ارتوستاتیک) نیز می‌تواند منجر به سنکوپ 

شود. ایسکمی شریان بازیلر به دلیل حمله ایسکمیک گذرا 

L (TIA)‏ میگرن می‌تواند منجر به سنکوپ شود. 

بیماری‌های حاد مثل دایسکشن آنورت را نیز باید مد نظر 

داشت. سنکوپ به علل قلبی معمولاً سریع و بدون علائم 

هشدار دهنده است» معمولا با حرکات تشنجی همراه 

نمی‌باشد و بعد از بدست آوردن هوشیاری حالت گیجی و 

منگی ندارند و هوشیاری کامل را سریع به دست می‌آورند. 

رنگ پریدگی» تعریق شدید» احساس سبکی سر و تهوع به 

نفع سنکوپ وازوواگال است. سنکوپ به دنبال فعالیت 

می‌توان د ناشی از تنگی آئنورت» تنگی پولم‌ونر و 
هیپرتانسیون پولمونر باشد. 

سرفه ناشی از هیپرتانسیون وریدهای ریوی انویه به 
اختلالات قلب چپ. خشک, تحریکی, اسپاسمودیک و 
تاک است. برخی از داروهای قلبی و عروقی و در رأس 
آن‌ها مهارکننده‌های ACE‏ مثل کاپتوپریل و انالاپریل نیز 
می‌توانند عامل سرفه باشند. هموپتیزی در ادم ریه» تنگی 
دریچه میترال و آمبولی ریه و سندرم آیزن منگره پارگی 
فیستول شریانی وریدی ریوی و پارگی آنوریسم آئورت به 
سیستم برونکیال دیده می‌شود. 

در مواردی که برون‌ده قلب پایین است مثل نارسایی بطن 
چپ و به ویژه در نارسایی و تنگی دریچه تریکوسپید 
ممکن است بیمار از خستگی و ضعف دائمی شاکی باشد. 
همچنین بتابلوکرها و دیورز شدید نیز می‌تواند عامل 
saggy, Stuck gilt‏ باشد. 

تهوع و استفراغ به‌طور مکرر در بیماران با سکته حاد قلبی 
دیده می‌شود. بی‌اشتهایی» تهوع و استفراغ و تغییرات 
بینایی در مسمومیت با دیگوگسین دیده می‌شود. 
بی‌اشتهایی, احساس پری شکم و درد ناحیه فوقانی راست 
شکم و کاهش وزن در نارسایی پیشرفته قلبی به دنبال 
احتقان روده‌ها و LS‏ رخ می‌دهد. همچنین آروغ زدن و 
احساس سوء هاضمه یکی از علائم معادل آنژین صدری 
است. بلع دردناک (اودینوفاژی) در پریکاردیت به دلیل 
مجاورت پریکارد با مری می‌تواند رخ دهد. 
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wh ye‏ دردهای با منشاء پلور و پریکارد و دردهای جداری 
قفسه سینه با تتفس تشدید می‌شوند. تشدید درد با لمس 
معمولاً در دردهای مرتبط با جدار قفسه سینه می‌باشد. 

در برخورد با بیمار دچار تنگی نفس نحوه بیان علامت: 
زمان و شرایطی که در آن ایجاد می‌شسود, شروع حاد یا 
تدریجی آن» تأثیر وضعیت بدن» Called‏ عوامل محیطی و 
همچنین سایر عواملی که باعث تشدید یا تخفیف آن 
می‌شود در تشخیص علت کمک می‌کند. تنگی نفس 
می‌تواند نشانه آنژین صدری باشد. در آسم؛ نارسایی 
احتقانی قلب و ریفلاکس مری تنگی نفس در خواب رخ 
می‌دهد. تنگی نفس ناگهانی در آمبولی ریه, ایسکمی حاد 
«als‏ پنوموتوراکس, pal‏ حاد egy‏ پنومونی و انسداد 
مجاری هوایی دیده می‌شود. در نارسایی مزمن قلبی تنگی 
نفس در طی هفته‌ها یا ماه‌ها dy‏ تدریج پیشرفت می‌کند. 
تشدید تنگی نفس در موقع دراز کشیدن (ارتوپنه) در 
نارسایی احتقانی قلب و بیماری‌های ریوی رخ می‌دهد. 
تنگی نفس حمله‌ای ناشی از نارسایی احتقانی قلب با 
نشستن یا بلند شدن به تدریج ظرف ۱۵ ت۱۲ ۲۰ AGS‏ 
برطرف می‌شود ولی در موارد ناشی از بیماری‌های ریوی با 
دفع ترشحات مجاری تنفسی برطرف می‌شود. 

ادم ناشی از نارسایی قلبی ابتدا در قسمت‌های وابسته (مچ 
Lol‏ در فرد ایستاده و ناحیه ساکروم در فرد خوابیده) دیده 
می‌شود و با پیشرفت plo pal‏ نواحی نیز درگیر می‌شوند. 
pol‏ ناشی از سندرم نفروتیک یا گلومرونفریت ابتدا در 
alg‏ اطراف چشم دیده می‌شود. اامی که محدود به 
اندام‌های فوقانی و صورت باشد ناشی از انسداد ورید اجوف 
فوقانی (SVC)‏ است. برای تشخیص نارسایی قلبی, ادم 
پا نه حساس است و نه اختصاصی و به ALS‏ ارزش 
پیش گویی کننده اندکی دارد. 

مهم‌ترین علل سنکوپ علل قلبی و مفزی می‌باشند. 
بیماری‌های قلبی با انسداد خروجی بطن‌ها اختلال 
عملکرد سیستولی و دیاستولی قلب. کاهش بازگشت 
وریدی و آریتمی‌های قلبی خیلی تند (ضربان بیش از ۱۵۰ 
در دقیقه) و یا خبلی کند (ضربان کمتر از ۲۰ در دقیقه) 
منجر به کاهش خونرسانی به pie‏ و سنکوپ می‌شوند. 
کاهش بازگشت وریدی می‌تواند در زمینه خونریزی» 


یا می‌ایستد و پس از ۲ تا ۲ دقيقه فشار خون بیمار 
اندازه‌گیری می‌شود. افت 11117118 2۲۰ در فشار خون 
سیستولی و با mmHg‏ ۱۰< در فشار خون دیاستولی 
بیانگر هیپوتانسیون ارتوستاتیک می‌باشد. 

نمایه مچ پا- بازویی (ABI: Ankle-Brachial Index)‏ 
از تقسیم فشار خون سیستولی مچ پا بر فشار خون 
سیستولی بازویی که فشار بالاتری دارد به دست می‌آید و 
٩‏ غیر طبیعی است و ۸1>۰/۲ Sly‏ ایسکمی 
بحرانی اندام تحتانی می‌باشد. 

ضربان قلب؛ برای ثبت las‏ ضربان نبض در ۰ asl‏ ,\ 
شمرده و در دو ضرب می‌کنيم. در بیماری که نبض 
نامنظم دارد با سمع قلب و يا بر اساس نوار قلب تعداد 
ضربان قلب در دقيقه را محاسبه می‌کنیم. 

پوست: در معاینه پوست سیانوز مرکزی» سیانوز محیطی» 
سیانوز افتراقی (differential)‏ زردی» رنگ پریدگی» 
پوست برنزه (مرتبط با هموکروماتوز) تلانژکتازی Lac‏ 
زبان و مخاطات (مرتبط با همانژیوم ریوی و ایجاد شانت)» 
اکیموز (در اثر وارفارین» آسپیرین» پتشی (ترمبوسیتوپنی)» 
گزانتوم‌های sale‏ و تاندونی (مرتبط با اختلاط چربی خون)» 
پوست براق و بدون مو (در ایسکمی مزمن اندام) و 
livedo reticularis‏ (در آترو آمبولی) قابل مشاهده 
می‌باشد. 

سرو گردن: آگزوفتالمی (گریوز» پتوز (بیماری‌های 
عضلانی)» قوس پیری (arcus senilis)‏ زودرس قرنیه در 
هیپرلیپیدمی» اسکلرای آبی در استئوژنز ایمپرفکتا (با 
نارسایی میترال و آئورت) علائم رتینوپاتی هیپرتانسیو و 
دیابتی و علائم آمبولی‌ها در شبکیه» تکان خوردن سر با 
هر ضربان قلب در نارسایی آثورت (علامت (de musset‏ 
و تکان خوردن obj‏ کوچک با هر ضربان قلب در نارسایی 
آثورت (علامت (imuller‏ زبان برجسته و بیرون زده و 
پاروتید بزرگ در آمیلوئیدوزه Sop‏ کاروتید در تنگی آتورت 
و کاروتید. بروئی تیروئید در هیپرتیروئیدی» نبض کاروتید 
برجسته و نبض برجسته آثورت در ناحیه حفره فوق جناغی 
در نارسایی شدید آثورت و کوآرکتاسیون آتورت» صورت 
میترالی (mitral facies)‏ که گونه‌ها به رنگ صورتی- 
ارغوانی است و در موارد با هیپرتانسیون پولمونر همراه با 
برون‌ده Gul)‏ قلب مثل تنگی شدید میترال دیده می‌شود. 
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7 بیماری‌های قلب و عروق 


معاینه فیزیکی 

وضعیت ظاهری: وضعیت ظاهری بیمار شامل سن, طرز 
ایستادن, نشستن یا خوابیدن» رفتار و وضعیت IS‏ سلامت 
بیمار می‌شود. بیمار دچار پریکاردیت وضعیت ایستاده یا 
نشسته و خم شده به جلو را ترجیح می‌دهد و از تنفس 
عمیق اجتناب aS ge‏ بیمار دچار احتقان ریوی از دراز 
کشیدن پرهیز می‌کند و تاکی‌پنه دارد. برخی از سندرم‌های 
مادرزادی مثل مارفان؛ داون و ترنر که با بیماری‌های قلبی 
و عروقی همراهی دارند» در نگاه ظاهری مشخص 
می‌باشند. 

علائم حیاتی: علائم حیاتی به ویژه فشار خون» ضربان قلب 
و اشباع خون شریانی می‌توانند کلید تشخیصی بیماری 
قلبی و عروقی باشند و کنترل علائم حیاتی در هر بیمار با 
هر شکایتی الزامی می‌باشد. 

فشار خون: برای اندازه‌گیری فشار خون لازم است که 
بیمار حداقل ۳۰ aids‏ سیگار یا نوشیدنی‌های کافئین‌دار 
استفاده نکرده باشد و پنج دقیقه آرام روی صندلی نشسته 
باشد. بازوبند (cuff)‏ دستگاه فشارسنج مناسب باشد و 
وسط کیسه هوای آن (bladder)‏ روی شریان براکیال 
قرار گیرد و KS‏ یا گشاد بسته نشود. بازوی بیمار را با قرار 
دادن روی jue‏ و یا با گرفتن با دست خود در سطح قلب 
قرار دهید. در حالی که نبض رادیال لمس می‌شود کیسه 
هوا تا حدی باد شود که نبض لمس نشود و سپس کیسه 
هوا Le pu‏ خالی شود و حدود ۳۰ ثانیه صبر کرده و مجددا 
کیسه هوا را سریاً تا ۳۰ میلیمتر جیوه بالاتر از فشاری که 
نبض رادیال از بین رفته بود باد کرده و در حالی که گوشی 
روی شریان-براکیال قرار دارد با سرعت ۲ تا ۲ میلی‌متر 
جیوه در ثانیه هوای کیسه تخلیه می‌شود. اولین صدایی که 
شنیده می‌شود بیانگر فشار خون خون سیستولی و آخرین 
صدا بیانگر فشار خون دیاستولی می‌باشد. اندازه‌گیری فشار 
خون در هر دو دست حداقل یک بار ضروری است و بعد 
از آن فشار خون در دستی که فشار بالاتری داشته» مبنای 
درمان می‌باشد. همچنین در حالت طبیصی تا خداکتر ۱۰ 
میلی‌متر جیوه اختلاف فشار بین دو دست طبیعی است. 
فشار خون ارتوستاتیک: ابتدا فشار خون بیمار در حالت 
خوابیده اندازه‌گیری می‌شود. لازم است بیمار به مدت ۱۰ 
دقیقه در وضعیت خوابیده بوده باشد. سپس بیمار می‌نشیند 
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سر ly‏ خالی شونده (نبض (Corrigan‏ در نارسایی شدید دریچه 
آثورت قابل مشاهده می‌باشند. 

معاینه نبض شریانی 

شریان‌های آئورت. کاروتید و براکیوسفالیک الاستیک می‌باشند 
و شریان‌های رادیال و Syed‏ جدار عضلانی yp‏ ریان‌های 
a SUL!‏ ساب کلاوین و آگزیلاری حالت بینابینی دارند. موج 
فشار نبض ایجاد شده ناشی از پمپ خون از بطن چپ بلافاصله 
تا محیطی‌ترین شریان‌ها انتقال می‌یابد» در حالی که خون 
متعلق به آن موج بعد از چند سیکل قلبی به آن نقطه می‌رسد. 
این موج فشار نبض اولیه در سیستول را موج Percusion‏ 
می‌نامند. این موج در زمان رسیدن به محل‌های دو شاخه شدن 
عروق WIS‏ می‌یابد. سرعتِ این موج انعکاس یافته در 
جوان‌ها که ظرفیت پذیرش عروق بالاست کم است و در زمان 
دیاستول به آتورت می‌رسد و ایجاد یک برجستگی در موج 
شریانی در دیاستول می‌کند که موج 11070110 نامیده می‌شسود 
ولی در افراد مسن که ظرفیت پذیرش عروق کم است سریع‌تر 
CS >‏ می‌کند و در انتهای سیستول ایجاد برجستگی در موج 
نبض می‌کند که موج tidal‏ گفته می‌شود. 

خصوصیات نبض شریانی با شیب بالا رفتن» قدرت و 
شکل توصیف می‌شود و از درجه صفر تا ۴ تقسیم‌بندی 
دیاستولیک) ۳۰ تا ۴۰ میلی‌متر جیوه است. فرورفتگی 
آناکروتیک (anacrotic notch)‏ یک فرورفتگی در شیب 
بالارونده سیستولی نبض است و فرورفتگی دیکروتیک 
(dicrotic notch)‏ یک فرورفتگی در شیب wl‏ رونده 
دیاستولی نبض در زمان بشته شدن دریچه آئورت می‌باشد. 
ثبض متناوب (pulsus alternans)‏ به نبض‌های یک در 
Ube‏ قوی و ضعیف در ریتم سینوسی گفته می‌شود. در 
نارسایی قلبی od‏ می‌شسود و به‌علت تغییر در پره‌لود» 
افترلود و قدرت انقباض در هر ضربان می‌باشد. 

a‏ متناقض (pulsus paradoxus)‏ به کاهش فشار 
سیستول در زمان دم به میزان بیشتر از ۱۰ میلی‌متر جیوه گفته 
می شود. نبض متناقض وقتی که افت فشار خون بیشتر از ۱۵ 
تا ۲۰ میلیمتر جیوه شود قابل لمس می‌باشد. He‏ آن تامپوناد 
قلبی؛ بیماری مزمن ریوی» آسم حاد آمبولی وسیع ریوی» 
نفارکتوس بطن راست. نارسایی قلبی, پنوموتوراکس فشارنده. 
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قفسه سینه: تعداد تنفس, استفاده از عضلات فرعی 
تنفس, قطر قدامی خلفی افزایش یافته قفسه سینه در 
بیماری مزمن ریوی» جناغ فرورفته (funnel chest)‏ و 
سینه کبوتری chest)‏ 1 که با ضایعات 
میکسوماتوس دریچه میترال» دریچه آثورت دو لتی و 
کوآرکتاسیون آثورت همراهی دارند. کیفو اسکولیوز و 
جناغ فرورفته باعث فشار بر قلب و عروق بزرگ می- 
شوند. flail chest‏ در ضایعات ناشی از ضربه قفسه 
سینه و همچنین ترمیم نامناسب جناغ سینه بعد از 
عمل جراحی باز قلب و استرنوتومی, برجستگی 
نامتقارن قفسه سینه در طرف چپ در ۰۸٩1‏ ضربه 
برچسته قلب در کنار جناغ در هیپرتانسیون پولمونر و 
ضربه برجسته قلب در ناحیه اپکس در بزرگی بطن چپ 
9 آنوریسم‌های بطنی مشاهده می‌شود. وریدهای 
برجسته در قدام قفسه سینه در سندرم ورید اجوف 
فوقانی (SVC)‏ دیده می‌شود. 

شکم: در Aisles‏ شکم» ضربه برجسته در اپی گاستر در 
هیپرتانسیون پولمونر و در آمفیزم ریوی» حرکت کبد با 
ضربان قلب در نارسایی شدید دریچه تریکوسپید. بزرگی 
کبد و دردناک بودن آن در احتقان کبدی به دلیل نارسایی 
قلب» بزرگی و دردناک بودن طحال در آبسه‌های طحالی 
در آندو کاردیت عفونی» آسیت در نارسایی قلبی؛ بروثی بر 
روی شریان AS‏ یا آنورت یا شریان ایلیاک در GSS‏ 
cal‏ لمس توده ضربان‌دار در شکم به ویژه پایین‌تر از ناف 
در آنوریسم آثورت شکمی حاصل می‌شود. آثورت شکمی 
بالای ناف در بچه‌ها و افراد لاغر ممکن است به‌طور 
طبیعی لمس شود. 

اندام‌ها: کلابینگ در بیماری‌های سیانوتیک» آراکنوداکتیلی و 
plow‏ شواهد مارفان در اندام‌هاء ضایعات Janeway‏ و 
Osler’s node‏ در آندوکاردیت عفونی ادم گوده‌گذار در 
نارسایی قلبی و ترومبوز وریدهای عمقی, Sb‏ نبض فمورال 
نسبت به رادیال در کوآرکتاسیون آئورت نبض‌های انتهایی 
ضعیف در بیماری‌های انسدادی شریان‌هاء سیانوز یک انگشت 
(blue toe syndrome) ks‏ در آمبولی‌های شریانی» دیدن 
ضربان مویرگ‌های بستر ناخن‌ها در نارسایی شدید دریچه 
آثورت (علامت (quinke‏ نبض‌های خیلی پر و برجسته و 


Wag‏ و در مواقعی که دیاستول کوتاه باشد Mea‏ در 
ریتم AF‏ و ضربان‌های زودرس دیده می‌شود. 

تأخیر نبض فمورال نسبت به رادیال: در فرد طبیعی نبض 
فمورال و رادیال تقریباً همزمان با هم لمس می‌شوند ولی 
اگر انسدادی در آثور ت باشد مثل کوآرکتاسیون باعث تأخیر 
نبض فمورال نسبت به رادیال می‌شود که با پایین‌تر بودن 
فشار خون اندام تحتانی نسبت به اندام فوقانی تأیید 
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می‌سود. 
کل ۱ ۷: انواع نبض همزمان با صداهای قلبی 
(A‏ طبیعی, (B‏ تنگی آئورت» (C‏ نارسایی شدید دریچه 
آنورت, 0) (E HOCM‏ نبض با دو قله سیستولی و 
دیاستولی که در سپسیس و یا پمپ داخل آنورتی 
(IABP)‏ دیده می‌شود. 


فرورفتکی دیکروتیک 


Az = aortic component of 52, P2 = pulmonic 
component of 52, S: = first heart sound, S2 = 
second heart sound, Ss = fourth heart sound 


اختلاف فشار بین دو دست بیش از ۰ میلی‌متر جیوه: در 
انسداد یا تنگی یا فشار خارجی یا دایسکشن شریان‌های 
yl‏ براکیوسفالیک و ساب کلاوین دیده می‌شود. 
همچنین در تنگی بالای دریچه آثورت به دلیل جهت 
غالب خون به طرف راست؛ فشار دست راست بالاتر است. 


حاملگی» چاقی و نرتاً پریکاردیت فشارنده می‌باشد. مکانیسم 
آن افزایش بازگشت وریدی به بطن راست و انحراف سپتوم بین 
بطنی به طرف چپ و کاهش بازگشت خون وریدهای ربوی به 
بطن چپ در زمان دم می‌باشد. 

ثبض دو قله‌ای (019]6۳1605): به افزایش دامنه نبض 
با دو قله سیستولی گفته می‌شود. از تشدید موج 
و tidal‏ ناشی می‌شود. شایع‌ترین علت 
آن نارسایی شدید دریچه آئورت با یا بدون تنگی 
آنورت می‌باشد ولی در کاردیومیوپاتی انسدادی 
هیپرتروفیک (HOCM)‏ و شرایط هیپردینامیک مشل 
PDA‏ و مالفورماسیون‌های شریانی وریدی نیز دیده 
می‌شود. 

نبض tardus and parvus‏ (نیض تأخیری ضعیف): شیب 
بالا رونده US‏ همراه با دامنه کوتاه می‌باشد. اکثراً از تنگی 
دریچه آنورت ناشی می‌شود. اگر چه ممکن است در تنگی 
شدید دریجه هم دیده نشود که این حالت در افراد مسن با 
جدار سفت شریان کاروتید رخ می‌دهد. این نبض با نبض 
آناکروتیک همراهی دارد. 

نیض آناکروتیک: یک فرورفتگی در شیب بالا رونده نبض 
کارونید می‌باشد که ممکن است قابل لمس نباشد. ممکن 
است دو موج مجزا دیده شود که یک شیب VL‏ رونده LS‏ 
adel‏ و یک قله تأخیری نزدیک صدای دوم دارد. در تنگی 
دریجه آئورت دیده می‌شود. 

نبض دیکروتیک: تشدید شیب YE‏ رونده که منجر به قله 
دومی بعد از فرورفتگی دیکروتیک در دیاستول می‌شود. 
وقوع قله دوم در دیاستول بعد از صدای دوم قلب باعث 
افتراق آن از نبض 151671605 می‌شود و در بیماران با 
برون‌ده قلبی کم همراه با مقاومت عروق محیطی بالا یا 
برون‌ده قلبی بالا همراه با مقاومت عروق محیطی کم 
دیده می‌شود. 

علائم متفرقه Utd‏ 

علامت Osler‏ قطع نبض JUST»‏ با فشار دستگاه فشار 
خون در Je‏ که شریان رادیال همچنان قابل لمس 
می‌باشد. در این حالت فشار خون اندازه‌گیری شده با دستگاه 
فشار خون به‌طور کاذب بالاتر از فشار واقعی بیمار است. 
فقدان نبض {pulse deficit)‏ در زمان سمع قلب همزمان 
باعل دض بتضی از ظربان‌های eG‏ تب اناد 
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تریکوسپید است. مقاومت در مقابل پر شدن بطن در 
ابتدای دیاستول, نزول ¥ را محو می‌کند. این اتفاق در 
تأمپوناد و تنگی دریچه تریکوسپید رخ می‌دهد. ار پر 
شدن بطن در ابتدای دیاستول سریع باشد. نزول ۷ عمیق 
می‌شود مثلا در پریکاردیت کونستریکتیو و نارسایی شدید 
و منفرد دریچه تریکوسپید. 

فشار طبیعی ورید ژگولار با دم به میزان ۳ میلی‌متر جیوه 
کاهش می‌یابد. اگر فشار ورید ژگولار با دم افزایش یابد یا 
کاهش نیابد علامت Kussmaul‏ نامیده می‌شود و در 
پریکاردیت کونستریکتیو و همچنین کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو دیده می‌شود. ریفلاکس شکمی-ژگولار (فشار 
محکم و مداوم به مدت ۱۰ انیه بر بالای شکم به‌ویژه 
قسمت راست فوقانی) و بالا بردن غیر فعال پاها می‌تواند 
فشار بالای وریدی را آشکار کند. 

ضربه نوک بطن چپ طبیعی داخل یا روی خط میان 
کلاویکولی (mid clavicular)‏ در فضای چهارم یا پنجم 
Gat‏ دنده‌ای چپ قرار دارد. اين ضربه در ابتدای سیستول و 
کمتر از نیمه سیستول لمس می‌شود و حدود ۲- ۱ سانتی 
متر وسعت دارد. در هیپرتروفی بطن چپ مدت ضربه و 
گاهی اوقات وسعت ضربه افزایش می‌یابد. ضربه مداوم 
نوک قلب (بیش از نصف سیستول طول می‌کشد) بیانگر 
افزاییش فشار بطن چپ مثلا در تنگی دریچه آثورت یا 
فشارخون بالا است. در بزرگی بطن چپ به دنبال نارسایی 
ysl‏ یا میترال و کاردیومیوپاتی اتساعی» ضربه نوک قلب 
به فضای بین دنده‌ای ششم و هفتم و در خارج خط میان 
کلاویک‌ولی جابجا می‌شود. ضربان بطن راست 
(RV heave)‏ در نارسایی شدید میترال با جابجا شدن 
بطن راست به جلو توسط دهلیز چپ و همچنین در 
هیپرتروفی و اتساع بطن راست مثلا در تنگی دریچه 
میترال در کناره چپ جناغ بارز می‌باشد. در لمس جلوی 
قلب همچنین ممکن است لرزش ناشی از سوفل‌های قلبی 
لمس شود که به آن تریل (thrill)‏ گفته می‌شود. 

سمع قلب 

سمع قلب باید در محیط WLS‏ آرام انجام شود و برای 
Om‏ زمان‌بندی صداهای قلبی می توان ارتباط آن‌ها را 
با نبض کاروتید مشخص کرد. 
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ثبض ورید ژوگولار 
اندازه گیری JVP‏ در تخمین وضعیت حجم داخل عروقی 
کمک کننده است. از هر دو ورید ژگولر داخلی و خارجی به 
این منظور می‌توان استفاده کرد ولی ورید ژگولر داخلی 
ارجح است, زیرا ورید ژگولر خارجی دریچه‌دار Cowl‏ و در 
مسیر مستقیم SVC‏ نیست. اگر به بالا بودن فشار ورید 
مرکزی شک داریم ولی نبض وریدی دیده نمی‌شود از 
بیمار بخواهیم که بنشیند و پاهایش را آویزان کند که با 
جمع شدن خون در پاها نبض وریدی آشکار می‌شود. 

نحوه اندازه‌گیری فشار ورید ژوگولار IVP)‏ زاویه لویس در 
استرنوم به‌عنوان نقطه مرجع در نظر گرفته می‌شود زیرا 
فاصله آن با دهلیز راست به‌طور متوسط ۵ سانتی‌متر است. 
بیمار با زاویه ۳۰ تا ۵ درجه دراز کشیده و سر را به سمت 
مقابل می چرخاند. فاصله عمودی بلندترین نقطه نبض 
وریدی را تا زاویه استرنوم اندازه گرفته با عدد ۵ جمع 
می‌کنیم. در حالت طبیعی IVP‏ کمتر از ۸ سانتی متر آب 
می‌باشد. 

موج وریدی چند برجستگی دارد شامل 8 و ۷ موج a‏ 
بیانگر انقباض دهلیز راست و قبل از 51 coal‏ بیماران با 
کاهش توان پذیرش بطن راست موج 2 برجسته دارند. 
موج canon a‏ بدلیل انقباض متناوب دهلیز در مقابل 
دریچه تریکوسپید بسته بوده و در بلوک کامل قلبی رخ 
می‌دهد. موج ۸ در ریتم فیبریلاسیون دهلیزی از بین 
می‌رود. X descent‏ بیانگر کاهش فشار دهلیز و بعد از 
موج a‏ است موج © نزول* را هنگامی که انقباض بطن 
دریچه بسته را بداخل دهلیز هل می‌دهد» قطع می‌کند و 
همزمان با نبض کاروتید می‌باشد. با ادامه انقباض بطن و 
Cul‏ کشیدن دریچه تریکوسپید» نزول X‏ مجددا ادامه پیدا 
می‌کند. در افراد طبیعی نزول X‏ موج غالب در نبض 
وریدی ژگولر می‌باشد. موج ۷ Sle‏ پر شدن دهلیز در 
انتهای سیستول بطن است و Gath‏ آن به توان پذیرش 
دهلیز راست و حجم خون برگشتی به آن بستگی دارد. 
موج ۷ از موج a‏ کوچکتر است زیرا دهلیز راست طبیمی 
oly‏ پذیرش خون بالایی دارد. در بیمار با ASD‏ موج 2 و 
۷ ارتفاع برابری دارند. در نارسایی > doy‏ تریکوسپید موحع 
۷ تشدید می‌شود. نزول 7 بعد از موج ۷ قرار دارد و بیانگر 
کاهش فشار دهلیز راست بعد از باز شدن دریچه 


فشار بالای شریان پولمونر و انساع شریان پولمونر تشدید و با 
تنگی دریچه پولمونر کاهش wee‏ 

جداشدگی (splitting)‏ صدای دوم: به‌طور طبیعی در حین 
دم جزء آئورتی و پولمونری صدای دوم از هم جدا و در 
حین بازدم روی هم قرار می‌گیرند که جدایی فیزیولوژیک 
نامیده می‌شود. هر چه اتساع‌پذیری بستر شریانی ریه 
بیشتر باشد و حجم بطن راست بیشتر باشد این جدا شدگی 
فیزیولوژیک بارزتر می‌باشد و هر چه مقاومت شریان EH)‏ 
بالاتر باشد این جدا شدگی کوتاه‌تر می‌شود. 

جدا شدگی وسیع splitting)‏ ۵ صدای دوم قلب در 
بلوک شاخه راست. نارسایی RV‏ تنگی دریچه پولمونر و 
اتساع شریان PA‏ و یا بسته شدن زودتر دریچه آئورت به 
دلیل نارسایی شدید میترال و VSD‏ شنیده می‌شود. در 
هیپرتانسیون پولمونره جدا شدگی فیزیولوژیک و باریک 
صدای دوم همراه با افزایش شدت ۳2 نسبت به ۸2 رخ 
می‌دهد. جدا شدگی (fixed splitting) cob‏ صدای دوم 
قلب که فاصله دو جزء آن در دم و بازدم Col COE‏ 
در ASD‏ دی‌ده می‌شود. جدا شدگی معکوس 
(paradoxical splitting)‏ صدای دوم که جزء 
پولمونری زودتر از جزء آئورتی می‌آید و لذا دو صدا در 
بازدم جدا از هم شنیده شده و در دم روی هم می‌آفتنده در 
بلوک شاخه چپ تنگی دریچه آئورت نارسایی بطن چپ 
و اتساع آئورت دیده می‌شود. در فضای بین دنده‌ای دوم 
طرف چپ جناغ هم جزء پولمونری از جزء آتورتی خفیف‌تر 
است ولی اگر در اين Lad‏ جزء پولمونری بلندتر شنیده 
شود بیانگر بالا بودن فشار شریان ریوی می‌باشد. 
صداهای سیستولی 

صدای تخلیه (ejection sound)‏ در ابتدای سیستول و 
نزدیک به صدای اول و قبل از قله نبض کاروتید شنیده 
شده و با دیافراگم گوشی بهتر شنیده می‌شود. در مواردی 
که db‏ از دریچه آتورت دو لتی باشد روی جناغ طرف 
چپ جناغ یا در نوک قلب به خوبی شنیده می‌شود و در 
مواردی که از تنگی دریچه پولمونری ناشی شود با بازدم 
تشدید و در دم کاهش می‌یابد و تنها صدای طرف راست 
قلب است که با دم کاهش می‌یابد. SIS‏ غیر تخلیه‌ای 
(non ejection clicks)‏ يا کلیک‌های میان سیستولی 
ممکن است همراه يا بدون سوفل انتههای سیستولی باشند. 


۷۲ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


صداهای قلبی: اجزاء اصلی صداهای قلبی از لرزش خون در 
سیستم قلبی و عروقی به دلیل سرعت گرفتن یا توقف 
ASU‏ ناشی می‌شوند. صدای اول و دوم قلب از بسته 
شدن دریچه‌های دهلیزی بطنی و دریچه‌های نیم هلالی 
با آن ناشی می‌شوند. شدت صدای اول قلب به چند عامل 
بستگی دارد: ۱- موقعیت لت‌های دریچه میترال در شروع 
سیستول ۲- سرعت بالا رفتن فشار بطن چپ ۳- وجود یا 
عدم بیماری ساختاری دریچه میترال و ۴- مقدار بافت» 
هوا یا مایع Ge‏ قلب و گوشی. صدای اول در موارد زیر 
بلندتر می‌شود: اگر به دلیل تاکیکاردی مدت دیاستول کم 
Og‏ آگر جریان عبور خون از دریچه به دلیل برون‌ده قلبی 
YL‏ زیاد شود و یا به دلیل تنگی دریچه طولانی شود و یا 
اگر انقباض بطنی با فاصله کمی از انقباض دهلیزی به 
Jo‏ فاصله PR‏ کوتاه رخ دهد. صدای اول بلند در تنگی 
میترال بیانگر انعطاف‌پذیری لت‌های دریچه است. 

صدای اول کاهش يافته ممکن است به دلیل انتقال 
ضعیف صدا از قفسه سینه» افزايش کند فشار بطن چپ 
فاصله PR‏ طولانی یا نقص بسته شدن دریچه Wes‏ در 
تارسایی میترال باشد. در شرایطی که لت‌های دریجه 
میترال به دلیل کلسیفیه شدن و سخت شدن بی‌حرکت 
می‌شوند صدای اول کاهش می‌یابد حتی اگر تنگی میترال 
شدید باشد. اگر دو جزء صدای Jol‏ با فاصله ۱۰ تا ۳۰ 
هزارم ثانیه از هم جدا شوند طبیعی است که جزء اول 
متعلق به میترال و جزء دوم متعلق به تریکوسپید است. 
پهن شدن اين فاصله به دلیل تأخیر در شروع انقباض بطن 
راست در بلوک شاخه راست رخ می‌دهد. صدای اول قلب 
با دیافراگم گوشی بهتر شنیده می‌شود و در نوک قلب و 
کنار چپ استخوان Elim‏ بلندتر از صدای دوم می‌باشد ولی 
در فضای بین دنده‌ای دوم در طرف راست و چپ جناغ 
سینه خفیف‌تر از صدای دوم است. 

صدای دوم قلب با دیافراگم گوشی و در فضای بین دنده‌ای 
دوم طرف راست و چپ جناغ بهتر شنیده می‌شود. جزء آتورتی 
صدای دوم بلندتر از جزء پولمونری آن است. جزء آشورتی در 
فضای بین دنده‌ای دوم راست جناغ و جزء پولمونری در 
فضای On‏ دنده‌ای چپ جناغ بهتر شنیده می‌شوند. جزء 
آثورتی صدای دوم با فشار خون بالا و اتساع آشورت تشدید 
می‌شود و با تنگی آئورت کاهش می‌یابد. جزء پولمونری با 
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نسبت به قبل چه در معاینه توسط پزشک مشخص شود و 
چه توسط بیمار گفته شود یکی از علائم نقص عملکرد 
دریچه‌های مصنوعی است. 

صدای مالش پریک‌اردی (friction rub)‏ صدای با 
فرکانس بالا است و با دیافراگم کوشی و در حالی که Jan‏ 
به جلو خم شده و در بازدم می‌باشد بهتر شنیده می‌شود. 
دارای سه جزء انقباض دهلیزی» سیستول بطنی و فاز پر 
شدن سریع بطن در ابتدای دیاستول می‌باشد که اکثراً یک 
۳ دو جزء ol‏ شنیده می‌شود. 

سوفل‌های قلبی 

بررسی سوفل قلبی وابسته به شدت زمان؛ محل, انتشار, 
طول و پاسخ آن‌هابه مانورهای فیزیولوژیک می‌باشد. 
شدت سوفل‌ها را به شش درجه 1 تا ۷۲ تقسیم می‌کنند. 
درجه آ به قدری ضعیف است که در محیط کاملاً ساکت و 
با دقت زیاد شنیده می‌شود. وقتی که همراه سوفل لرزش 
قابل لمس (thrill)‏ وجود داشته باشد درجه TV‏ می‌باشد و 
درجه VI‏ سوفلی است که حتی با قطع تماس گوشی با 
قفسه سینه نیز قبل شنیدن است. شکل سوفل به‌صورت 
افزایش wash‏ کاهش يابنده. افزایش یابنده- کاهش 
یابنده (لوزی شکل) و ثابت می‌باشد. 

محلی که سوفل بهتر شنیده می‌شود و نحوه انتشار آن در 
تشخیص منشاء سوفل کمک Se tS yo‏ سوفل ناش از 
تنگی دریچه آئورت در فضای دوم بین دنده‌ای راست از 
همه جا بلندتر است و به شریان‌های کاروتید انتشار 
می‌یابد. سوفل ناشی از نارسایی دریچه میترال در نوک 
قلب gual‏ اس Kae‏ اس گه.به تاره چپ جفاغ 
قاعده قلب و یا حفره زیر بغل انتشار یابد. 

سوفل‌های سیستولی 

سوفل‌های lod‏ سیستولی {holosystolic or pansystolic)‏ 
از > GL‏ خون بین دو حفره با اختلاف فشار زیاد ناشی می- 
شوند مثل بطن چپ با دهلیز چپ یا بطن راست. اختلاف 
فشار دو حفره با شروع آنقباض ایجاد می‌شود و تا پایان 
سیستول ادامه می‌یابد. این سوفل‌ها قبل از تخلیه خون به 
آئورت شروع می‌شوند و در کانون حداکتر شدتشان همراه با 
صدای اول شروع می‌شوند و بعد از صدای دوم خاتمه می- 
ub‏ سوفل‌های plas‏ سیستولی در نارسایی مزمن میترال» 
نارسایی مزمن تریکوسپید و VSD‏ شنیده می‌شوند. البته در 
همه موارد این بیماری‌ها با سوفل تمام سیستولی همراه نمی - 
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عمدتاً از egy,‏ دریچه میترال ناشی می‌شوند و در کنره 
چپ استرنوم يا نوک قلب بهتر شنیده شده و با دیافراگم 
گوشی بهتر شنیده می‌شوند. از دیگر علل آن آنوریسم 
سپتوم بین دهلیزی و تومورهای قلبی می‌باشد. 
صداهای دیاستولی 
صتدهای «tumor plop.opening snap‏ 
pericardial knock‏ و 83 (صدای سوم قلب) ابتدای 
دیاستولی می‌باشند که سه تای اولی صدای با فرکانس بالا 
بوده و با دیافراگم بهتر شنیده می‌شوند و 83 صدای با 
فرکانس پایین بوده و با bell‏ گوشی بهتر شنیده می‌شود. 
opening snap‏ اکثرا ناشی از تنگی دریجه میترال و 
کمتر ناشی از تنگی تریکوسپید می‌باشد و شنیده شدن آن 
بیانگر انعطاف‌پذیری لت‌های دریچه است و هر چه فاصله 
آن از صدای دوم قلب کمتر باشد بیانگر فشار دهلیز چپ 
بالاتر و تنگی شدیدتر دریچه میترال است. صدای سوم 
قلب به دلیل کشیده شدن کورداها در حین فاز پر شدن 
سریع اولیه بطن در دیاستول رخ می‌دهد. در بچه‌ها و 
جوان‌ها و قرایط با بروی‌ده قلب بالا glad‏ شأیم ails ah‏ 
می‌شود. و شنیده شدن آن بعد از ۴۰ سالگی بیانگر 
نارسایی بطن‌ها یا شرایط با اضافه بار حجمی نظیر 
نارسایی دریچه میترال یا آئورت می‌باشد. صدای سوم با 
قسمت dell‏ گوشی و در حالی که فرد روی پهلوی چپ 
خوابیده بهتر شنیده می‌شود. صدای سوم ناشی از بطن 
راست در کناره چپ جناغ بهتر شنیده می‌شود و با دم 
تشدید می‌شود. 
صدای چهارم قلب به دلیل انقباض تشدید شده دهلیزی 
در انتهای دیاستول رخ می‌دهد و با dell‏ گوشی بهتر 
شنیده می‌شود. در بیماران با ریتم AF‏ شنیده نمی‌شود. 
صدای چهارم قلب اکثرً ناشی از بیماری است و در 
بیماران با فشار خون سیستمیک, تنگی دریچه آشورت: 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک» بیماری‌های ایسکمیک قلب و 
نارسایی حاد دریچه میترال شایعاً شنیده می‌شود و در نوک 
قلب در حالی که فرد روی پهلوی چپ خوابیده بهتر شنیده 
می‌شود. میزان شنیدن صدای چهارم با افزایش سن 
افزایش می‌يابد. 
صدای دریچه‌های مصنوعی هم زمان باز شدن و هم زمان 
بسته شدن آن‌ها شنیده می‌شود که شدت آن به نوع و 
طراحی دریچه مرتبط است و کاهش شدت صدای دریچه 


سیستول کاهش می‌یابده سوفل انتدای سیستولی ایجاد 
ماد ۱ 

سوفل‌های انتهای سیستولی: بلندی آن کم تا متوسط است 
و سوفل‌های با فرکانس بالایی هستند که در نوک قلب 
سمع می‌شوند و با فاصله کافی بعد از شروع تخلیه بطن 
شروع می‌شوند و هیچ یک از صداهای قلبی را 
نمی‌پوشانند. ay‏ دلیل نقص عملکرد عضله پاپیلری به 
دنبال ایسکمی یا انفارکتوس و یا اتساع بطن رخ می‌دهند. 
همچنین در پرولاپس دریچه میترال بعد از SUIS‏ میان 
سیستولی نیز شنیده می‌شوند. 

سوفل‌های دیاستولی 

سوفل‌های ابتدای دیاستولی: همراه با صدای دوم یا اندکی 
بعد از آن هنگامی که فشار بطن‌ها به میزان کافی از 
L oy gil‏ شریان ریوی کمتر شوند شروع می‌شوند. 
سوفل‌های ناشی از نارسایی دریچه آئورت یا پولمونر به 
دلیل پرفشاری شریان پولمونر با فرکانس بالا و کاهش 
یابنده می‌باشند و با دیافراگم گوشی بهتر شنیده می‌شوند و 
برای بهتر شنیده شدن لازم است بیمار بنشیند و به جلو 
خم شود و در بازدم کامل نفس خود را نگه دارد. 

سوفل‌های gle‏ دیاستولی: از دریچه میترال و تریکوسپید 
در فاز پر شدن سریع بطن‌ها منشاء می‌گیرند و عامل ایجاد 
آنها عدم تناسب Ge‏ میزان جریان و سطح دریچه است. 
بین بلندی onl‏ سوفل‌ها و شدت تنگی دریچه‌ها ارتباط 
مستقیمی نمی‌باشد به‌طوری که در تنگی خفیف دریچه‌ها 
ممکن است سوفل کاملا لند و در تنگی شدید دریچه‌ها 
سوفل خفیف باشد و یا اصلاً شنیده نشود. ولی مدت 
(طول) سوفل یک معیار خوب از شدت تنگی دریچه‌ها 
می‌باشد که هر چه مدت سوفل طولانی‌تر باشد شدت 
تنگی دریچه‌ها بیشتر است. این سوفل‌ها با فرکانس پایین 
بوده و بعد از صدای jb‏ شدن (Opening snap)‏ شروع 
می‌شوند و با قسمت Dell‏ گوشی بهتر شنیده می‌شوند. در 
تنگی دریچه میترال در نوک قلب در حالی که shay‏ روی 
پهلوی چپ خوابیده بهتر شنیده می‌شود و در تنگی دریچه 
تریکوسپید در کناره چپ استرنوم بهتر شنیده می‌شود و با 
دم تشدید می‌شود. 

سوفل cle‏ دیاستولی ممکن است به دلیل افزایش جریان 
OF‏ عبوری از دریچه بدون وجود تنگی دریچه رخ دهد 
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باشند و در نارسایی خفیف دریچه‌ای ممکن است اصلاً صدای 
سوفل شنیده نشود. 

سوفل‌های میان سیستولی : سوفل‌های سیستولی تخلیه‌ای 
(systolic ejection murmur)‏ هم نامیده می‌شوند. 
این سوفل‌ها افزايش یابنده-کاهش یابنده هستند و به 
دلیل تخلیه خون از خروجی آئورت یا پولمونر رخ می‌دهند. 
در مواردی که میزان جریان خون افزایش يافته باشد مشل 
برون‌ده قلب VE‏ در آنمی و هیپرتیروئیدی شنیده می‌شود. 
این سوفل بعد از صدای Jol‏ شروع و قبل از صدای دوم 
خاتمه می‌یابد. اکثر سوفل‌های خوش‌خیم و عملکردی» 
سوفل‌های میان سیستولی پولمونر می‌باشند. تنگی دریچه 
یا زیر دریچه خروجی بطن‌ها نیز می‌تواند سوفل میان 
سیستولی ایجاد کند. 

سوفل تنگی دریچه آئورت نمونه hel‏ سوفل میان سیستولی 
طرف چپ است. حداکثر شدت آن در فضای بین دنده‌ای دوم 
راست جناغ است و به گردن انتشار دارد. سوفل ممکن است روی 
جناغ شنیده نشود ولی در نوک قلب شنیده شود و به‌طور اشتباه 
فکر شود که ناشی از نارسایی میترال است که به این حالت پدیده 
7 گفته می‌شود. علت دیگر سوفل میان سیستولی 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک است که در آن حداکثر شدت سوفل 
در کناره تحتانی چپ جناغ و نوک قلب است و برخلاف تنگی 
دریچه آئورت سوفل به گردن انتشار ندارد 

سن بیمار و کانون حداکثر شدت سوفل میان سیستولی در 
تعیین اهمیت آن نقش دارد. در یک فرد جوان با قفسه 
سینه نازک شنیدن سوفل میان سیستولی خفیف تا متوسط 
(کمتر از 111/۷1) در کانون پولمونر طبیعی است ولی اگر 
سوفل بلندی در کانون ائورت شنیده شود نشان دهنده 
تنگی مادرزادی دریچه آئورت است. در افراد مسن سوفل 
میان سیستولی پولم ونر نادر است ولی سوفل‌های 
سیستولی آئورت شایع است و ممکن است به دلیل تنگی 
دریچه آتورت و یا ضخیم شدن دریچه آئورت بدون ایجاد 
تنگی (اسکلروز آثورت) باشد. 

سوفل‌های ابتدای سیستولی: با صدای اول شروع و در le‏ 
سیستول خاتمه می‌یابند. VSD‏ همراه با فشار خون SVL‏ 
پولمونر که در انتههای سیستول شانت متوقف می‌شود. 
نارسایی حاد دریچه تریکوسپید و نارسایی حاد دریچه 
میترال که اختلاف فشار بین بطن و دهلیز در انتبای 
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روی قسمت داخلی حفره فوق کلاویکولی بیمار در حالت 
ایستاده شنیده می‌شود ممکن است به‌صورتسوفل مداوم 
شنیده شود. 

تأثیر مانورهای فیزیولوژیک و مداخلات دارویی بر شسدت 
صداها و سوفل‌های قلبی 

تنفس: به‌طور کلی سوفل‌ها و صداهای مربوط به طرف 
راست قلب با دم تشدید می‌شوند و مربوط به طرف چسپ 
قلب با دم کاهش sob go‏ مورد استثناء قانون فوق عبارت 
است از کلیک سیستولی تنگی دریچه پولمونر که با دم 
کاهش می‌یابد 

مانور والسالوا: اکثر سوفل‌ها کاهش مدت و شدت پیدا 
می‌کنند بجز دو مورد یکی سوفل سیستولیک HOCM‏ 
که بلندتر می‌شود و سوفل سیستولیک پرولاپس دربچه 
میترال که طولانی‌تر و بلندتر می‌شود. بعد از خاتمه مانور 
والسالوا سوفل‌های طرف راست زودتر از طرف چپ به 
حالت اولیه برمی‌گردند. 

تأثیر PVC‏ در ضربه بعد از PVC‏ شدت سوفل تنگی 
دریچه آئورت افزایش می‌یابد و سوفل ناشی از پرولاپس 
میترال کاهش rb co‏ و کوتاه‌تر می‌شود. 

مانورهای همودینامیک: با ایستادن اکثر سوفل‌ها کاهش 
می‌یابند بجز سوفل HOCM‏ که تشدید می‌شود و سوفل 
پرولاپس میترال که طولانی‌تر و بلندتر می‌شود. با 
چمباتمه زدن اکثر سوفل‌ها تشدید می‌شوند به‌جز سوفل 
۸ و پرولاپس میترال که کاهش می‌يابند. YL‏ 
بودن پاهای بیمار اثری مشابه چمباتمه زدن دارد. ایستادان 
و مانور والسالوا باعث کاهش بازگشت وریدی و چمباتمه 
زدن و Vb‏ بردن پاهای بیمار باعث افزایش بازگشت 
وریدی می‌شوند و از این طریق در شدت و مدت سوفل‌ها 
تأثیر می‌گذارند. مشت کردن دست‌ها باعث افزاینش فشار 
خون و ضربان قلب می‌شود و سوفل VSD AR MR‏ و 
MS‏ افزایش شدت می‌يابند. سوفل HOCM‏ کاهش 
می‌یابد و سوفل پرولاپس میترال دیرتر شروع شده و 
شدتش کمتر می‌شود. 

Jul‏ نیتریت: منجر به کاهش گذرای پرهلود و افترلود 
(فشار خون) می‌شود و متعاقبا ضربان قلب افزایش می‌یابد. 
باعث تشدید سوفل تنگی دریچه آئورت در مقابل کاهش 
سوفل نارسایی میترال, تشدید سوفل تنگی میترال در 
مقابل کاهش سوفل Austin Flint‏ و طولانی‌تر شدن 
سوفل پرولاپس میترال می‌شود. 
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مثلا در نارسایی میترال, PDA‏ و VSD‏ در دریچه میترال و 
در نارسایی تریکوسپید و ASD‏ در دریچه تریکوسپید. در 
نارسایی مزمن و شدید آنورت یک سوفل میان دیاستولی یا 
قبل از سیستولی (سوفل (Austin Flint‏ شنیده می‌شود که 
به‌علت جابجایی لت قدامی دریچه میترال در اثر خون 
برگشتی از دریچه آئورت به بطن چپ است. 

سوفل‌های قبل از سیستولی: در زمان پر شدن بطن چپ 
o>‏ انقبااض دهلیزی رخ می‌دهند 9 بنابراین ریتم قلب بیمار 
باید سینوسی باشد. علت آن‌ها تنگی دریچه‌های دهلیزی 
بطنی است و کیفیت مشابه سوفل‌های میان دیاستولی دارند 
ولی معمولا افزایش یابنده هستند و در زمان صدای دوم 
قلب به حداکثر شدت خود می‌رسند. در تنگی دریجه 
تریکوسپید و ریتم سینوسی ممکن است فقط سوفل پره 
سیستولی شنیده شود و سوفل he‏ دیاستولی وجود نداشته 
باشد. میکسوم دهلیز چپ یا راست نیز ممکن است سوفل 
میان دیاستولی یا پره سیستولی ایجاد کرده و BS‏ میترال 
یا تریکوسپید را تقلید AS‏ 

سوفل‌های مداوم: در زمان سیستول شروع می‌شوند. 
نزدیک صدای دوم به حداکثر می‌رسند و در تمام دیاستول 
یا قسمتی از آن ادامه می‌يابند و به دلیل جریان خون 
مداوم بین دو ADL‏ پر فشار و کم فشار می‌باشند. مجرای 
شریانی (PDA) jb‏ در Ole‏ فشار بالای شریان پولمونر 
سوفل مداوم ایجاد می‌کند و وقتی پرفشاری شریان 
پولمونر رخ دهد جزء دیاستولی سوفل از بین می‌رود و 
سوفل سیستولی می‌شود. همچنین اتصال شریان‌های 
سیستمیک مثل ساب کلاوین به شریان پولمونر توسط 
(ol >‏ فیستول‌های شریانی وریدی کرونر منشاء گرفتن 
نابجای شریان کرونر چپ از شریان ریوی» فیستول 
شریان‌های کرونر به شریان ریوی, پارگی سینوس 
والسالوای آئورت به داخل بطن راست Ly‏ دهلیز راست 
سوفل مداوم ایجاد می‌کنند. فیستول‌های شریانی وربدی 
ریوی معمولاً سوفل سیستولی ایجاد می‌کنند ولی ALS‏ 
سوفل مداوم ایجاد می‌کنند. همچنین در SH‏ شریان‌های 
سیستمیک مشل تنگی hyd‏ کلیوی و HAMS TS‏ 
آئورت وقتی اختلاف فشار ye‏ دو طرف تنگی در دیاستول 
هم قابل توجه باقی بماند سوفل مداوم شنیده می‌شود. 
سوفل پستانی که یک سوفل بی‌ضرر است و بر روی 
پستان‌ها در انتهای حاملگی و اوایل بعد از زایمان شنیده 
هی افتو لا همهمه وریدی گردنی (venous hum)‏ که بر 


بیماری‌های قلب و عروق شرح حال و معاینه بالینی بیماران قلبی عروقی 


منتخبی از ISG‏ بر گزیده فصل 


© در معاینه نبض شریانی, توجه به نبض‌های متناوب متناقض, دو قله‌ای و نبض تأخیری ضعیف می‌تواند به 
افتراق بیماری‌های مختلف قلبی کمک کند. 

© امواج اصلی ورید ژگولار شامل موج‌های VC a‏ و فرورفتگی های X‏ و ¥ هستند که مراحل مختلفی از سیکل 
قلبی را نشان می‌دهند و در بیماری‌های قلبی می توانند تحت تاثیر قرار گيرند. 

© در سمع ld‏ به شدت صدای اول و دوم و نیز جدا شدگی صدای دوم قلب توجه شود. صواردی نظیر جدا 
شدگی وسیع, جدا شدگی ابت و جدا شدگی معکوس صدای دوم قلب در بیماری‌های مختلف شنیده می‌شود. 

© صداهای سیستولی شامل صدای تخلیه و کلیک میان سیستولی است و صداهای دیاستولی شامل صدای سوم 
و چهارم قلبی و نیز tumor plop opening snap‏ و ضربه پریکارد است. 

© سوفل به‌علت اختلاف فشار بین دو حفره شنیده شده و می‌تواند سیستولی, دیاستولی یا مداوم باشد. 

© سوفل‌های سیستولی بیشتر به‌علت نارسایی دریچه‌های دهلیزی بطنی و تنگی در خروجی بطن چپ یا بطن 
راست شنیده می‌شوند. 

© شنیدن سوفل میان سیستولی با شدت کم در کانون پولمونر می‌تواند طبیعی باشد. 

© سوفل‌های دیاستولی بیشتر به‌علت نارسایی دریچه‌های نیمه هلالی یا تنگی دریچه‌های دهلیزی بطنی شسنیده 
می‌شوند. 

© می‌توان از مانورهای مختلف برای بررسی کاهش يا تشدید سوفل و در نتیجه افتراق سوفل‌های مشابه از 
یکدیگر سود جست. 
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الکتر و کار دیوگرافی 


دکتر علی کاظمی سعید؛ دکتر هاله اشرف طالش 


لیدهای الکتروکاردیوگرام و نحوه قرارگیری آن‌ها در 
اندام‌ها و سینه 

یک دستگاه استاندارد ثبت الکتروکاردیوگرافی» از طریق ۱۲ لید 
eld (lead)‏ الکتریکی قلب را ثبت می‌کند (شکل (A)‏ 

این Load‏ به دو قسمت تفسیم می‌شوند : الف) ASF‏ اول یا لید 
اندام‌ها که سه عدد Jol‏ به نام لیدهای دو قطبی 
یا bipolar‏ (1,11,111) و سه عدد دوم به نام لیدهای 
تک قطبی ی اقوینت 5 oi‏ با augmented‏ 
یا (AVF,AVL,AVR) unipolar‏ خوانده می‌شوند. 
لیدهای دو قطبی اندام‌ها اختلاف پتانسیل را بین دو اندام نشان 
می‌دهد و لیدهای تک قطبی اختلاف پتانسیل را با یک نقطه 
مرکزی نشان می‌دهند. ب) ۶ ad‏ دوم یا لیدهای سینه‌ای که 
آن‌ها نیز یک قطبی هستند. لیدهای اندامی در سطح کرونال به 
قلب نگاه می‌کنند ولی لیدهای سینه‌ای در سطح transverse‏ 
به قلب نگاه می‌کنند (شکل ۲-/ 
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مقدمه 

الکتروکاردیوگرافی ثبت گرافیکی called‏ الکتریکی قلب 
از راه پوست می‌باشد. استفاده WL‏ از 
الکتروکاردیوگرام (EKG)‏ به دلیل pot col‏ 
تهاجمی, ارزانی و قابلیت‌های فراوان آن. وسعت 
چشمگیری دارد. در برخی موارد نظیر اختلالات هدایتی 
EKG‏ نقش بی‌بدیلی دارد و تنها ol,‏ تشخیص این 
اختلالات به‌صورت غیر تهاجمی به شمار می‌رود. در 
مواردی دیگر نظیر انفارکتوس قلبی و ایسکمی قلبی 
علاوه بر ماهیت تشخیصی به‌عنوان راهنما در تشخیص 
و درمان مورد استفاده وسیع دارد. EKG‏ حتی در 
بیماری‌های غیر قلبی و متابولیک نظیر هیپرکالمی 
نقش اساسی در تشخیص و درمان Lal‏ می‌کند. 


شکل ۱-: laa‏ مشابه دوربین‌هایی هستند که از جهات مختلف به قلب نگاه می‌کنند. در نتیجه موج واحد را به 
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اشکال متفاوت ممکن است ثبت کنند. 
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شکل ۲-+: بالا: محل بسته شدن لیدهای مختلف؛ برای ثبت لیدهای اندام‌ها به 6 الکترود نیاز داریم: ۱-دست 
راست؛۲- دست چپ, ۳- پای چپ» 6- مرکزی aS)‏ به پای راست متصل می‌شود) و ثبت لیدهای سینه‌ای توسط 
7 الکترود صورت می‌گیرد ( نحوه بستن لیدهای سینه‌ای خلفی و راست نیز نشان داده شده است.). پایین: هر لید 
اختلاف پتانسیل الکتریکی بین دو الکترود مثبت و منفی را ترسیم می‌کند. محور هر لید از الکترود منفی به سمت 


الکترود مثبت ترسیم می‌شود. 


شکل ۸-۳: لیدهای مجاور 


را به باقیمانده aot‏ قطع شده و یا در صورت قطع کامل 
دست به شانه متصل کرد. محل بسته شدن لیدهای 
مختلف در شکل ۸-۲ آورده شده است. یک سری از لیدها 
از زاویه مشابهی به قلب نگاه می‌کنند که لیدهای مجاور 
یا contagious‏ نام دارند (شکل۸-۲). 


برای ثبت لیدها ۱۰ الکترود داریم: ۴ الکترود اندامی و ۶ 
الکترود پره کوردیال یا جلوی قلبی یا سینه‌ای. محل بستن 
الکترود این aad‏ در دست و پا معمولا در Ge dob‏ است 
اما می‌توان آن‌ها را در هر نقطه ای دیگر مثلا روی بازو 
یا ران بست و اگر کسی دست یا پایش قطع است الکترود 


الکترو کاردیوگرافی 


داخلی آن دارای بار الکتریکی منفی می‌باشد. در طی 
دپولاریزاسیون» سلول نسبت به خارج آن بار مثبت تری 
پیدا می‌کند. اگر موج دپولارسزاسیون به سمت الکترودی 
که از خارج سلول جریان‌ها را ثبت می‌کند نزدیک شود 
چون بردار جریان منفی dy‏ سمت مثبت است و به سمت 
الکترود نزدیک می‌شود, موج مثبت ثبت می‌شود. در طی 
رپولاریزاسیون, سلول‌ها bare‏ بار منفی زمان استراحت 
خود را بدست می‌آورند و جهت آن بر خلاف 
دپولاریزاسیون است IA)‏ به‌صورت موج منفی ثبت می‌شود 


(شکل ۸-۵). 


sly‏ گرفتن نوار قلب باید سطح پوست موی زیادی 
نداشته باشد و بين الکترود و پوست آب یا ژل مالیده شود, 
تا رسانایی بیشتری حاصل شود. دمای محیط زیاد سرد Ly‏ 
گرم نباشد. بیمار از پروسیجر و روند آن کاملاً آگاه باشد و 
از حرکات و کشیدن نفس عمیق و صحبت کردن پرهیز 
شود. در صورت بروز این خطاها در نوار قلب خطوطی ثبت 
می شود که تفسیر آن را مشکل می کند (شکل۴-۸. 
امواع» محور و فواصل در EKG‏ 

در حالت col iu!‏ سلول عضله قلبی دارای بار الکتریکی 
بوده و در حالت پولاریزه به‌سر می‌برد. به‌طوری که سطح 
خارجی غشای سلول دارای jb‏ الکتریکی مثبت و سطح 


شکل ۶ ۸ نمونه‌ای از اشکالات تکنیکی در Cad‏ نوار قلب؛ A‏ تداخل مغناطیسی .B(AC interference)‏ 
ترمور C sae‏ . بالا و پایین آمدن bs‏ پایه (wandering baseline)‏ و D‏ اشکالات تکنیکی که نمابی شبیه 
آریتمی بطنی در بیمار بدون اختلال ریتم ایجاد کرده است. 


1 if | | 


Si 


From Braunwald’s Heart Disease, a text book of cardiovascular medicine, 11th edition, 
Elsevier Saunders, chapters 68-70, 2019 
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شکل ۸75 اگر موج دپولارسزاسیون به سمت الکترودی که از خارج سلول جریان‌ها را ثبت می‌کند نزدیک شود موج 
مثبت ثبت و رپولاریزاسیون, به‌صورت موج منفی ثبت می‌شود. 


۸۱ 


رس 


تاکیکاردی بطنی را افزایش می‌دهد. در جریان ایسکمی 

نیز منفی می‌شود. 

در فواصل بین امواج که فعالیت الکتریکی وجود ندارد. خط 
صاف افقی ترسیم می‌شود که خط ایزوالکتریک نامیده 
می‌شود. به خط ایزوالکتریک بین امواج 568111801 یا 
قطعه اطلاق می‌شود. Ly Interval‏ فاصله شامل 
موج و خط ایزوالکتریک بین امواج می‌سود 
(مثل (QT interval .RR interval‏ 

از تدای شروع دپولاریزاسیون دهلیزی بوسیله گره 
سینوسی دهلیزی تا شروع دپولاریزاسیون بطنی توسط 
فیبرهای پورکنژ فاصله PR‏ (از ابتدای موج GP‏ شروع 
کمپلکس QRS‏ حتی اگر باه شروع شود) نامیده 
می‌شود. فاصله QRS‏ به پهنای QRS‏ گفته می‌شود و 
موید دپولاریزاسیون بطنی است و فاصله QT‏ به فاصله‌ای 
اطلاق می‌شود که از ابتدای کم پلکس 035 تا انتهای 
موج T‏ را شامل می‌شود (شکل ۵- ۸ برای فاصله PR‏ 
کمترین مقدار و برای QRS‏ بیشترین مقدار SMe‏ انتخاب 
لید خواهد بود. 


a‏ موه هو 
4 
Bele So‏ 
73 5 
دمجنم وی 


$A meee nae سر‎ 


i © 


Cops یه‎ at ire Wi node 


6 --- 8 


در ادامه ابتدا polis‏ یک EKG‏ طبیعی را بررسی می‌کنیم 
و سپس تغییرات پاتولوژیک مهم شرح داده خواهد شد. 
ene ESCO‏ اصلی و یک موج فرعی تشکیل 
می‌شود که به تر تیب الفبای انگلیسی: ۴۲ و1 
امیده می‌شوند (شکل —F‏ ۸ .موج 9 ۳9 
دبولاریزاسیون دهلیزهای قلب و کمپلکس QRS‏ انمکاس 
دپولاریزاسیون بطن‌ها است. 
T ey‏ بیانگر فاز رپولاریزاسیون بطنی است که آهسته‌تر 
و برخلاف دپولاریزاسیون از اپیکارد به آندوکارد صورت 
می‌گیرد و به همین دلیل پهنای آن بیشتر و جهت آن هم 
جهت با QRS‏ است. ربولاریزاسیون دهلیزها چون کوچک 
است» در ثبت ECG‏ از روی پوست مشخص نیست اما در 
شرایطی که برجسته شده باشد مثل پریکاردیت L‏ انفارکت 
دهلیز به‌صورت elevation‏ 8 با دی دزی 
eee‏ اه مثبت است که 
پس از موج 1 قرار می‌گیرد. به وضوح معلوم ‏ نیست بیانگر 
چه فعالیتی است ولی در اثر مصرف Sp‏ داروهای آنتی 
آریتمیک و هیپوکالمی برجسته‌تر می‌شود و احتمال بروز 


ی 
سس انیت [] 


RA interval (distance between R-waves) 


QT duration 
Corrected QT وان‎ men: £0439 
Corrected OT duration women: $047 $ 


شکل ۸-1 امواج و فواصل در الکتروکاردیوگرام 


لکتروکاردیوگرافی 


LI -۷‏ قطعه ST‏ طبیعی؛ بالارونده و یا پایین رونده است؟ 
و موج T‏ را بررسی کنید. 

۸- آبا فاصله QT‏ طبیعی است؟ 

در برخی دستگاه‌های جدید ثبست الکتروکاردیوگرام» 
پارامترهای فوق به‌صورت خودکار اندازه‌گیبری شده و 
تشخیص‌های احتمالی پیشنهاد می‌شوند. 

Calibration 

قبل از تفسیر ECG‏ لازم است از استاندارد بودن نوار 
اطمینان حاصل کنیم یعنی سرعت و ولتاژ مناسب گرفته 
شده باشد. سرعت مناسب 25mm/s‏ و ولتاژ مناسب 
۰ 1۳0/70۷ است که يا باید سرعت و ولتاژ را در کنار 
کاغذ چک کنید یا به مستطیلی که در ابتدای ECG‏ چاپ 
می‌شود توجه کنید که در ECG‏ استانداره یک خانه 
بزرگ عرض و دو خانه بزرگ ارتفاع دارد. اگر ولتاز به 
جای ۱۰ ۲۰ باشد ارتفاع امواج افزایش می Ob‏ و اگر ۵ 
باشد» کاهش می Lb‏ و ارزیابی ولتاژ مخدوش می‌شود 
JS)‏ ۸-۷ و ۸-۸). اگر سرعت عبور کاغذ از زیر قلم 
5 باشد» امواج فشرده تر ثبت می‌شود و در 
صورتی که سرعت 5070170/5 باشد» زمان‌ها اف زایش 
می‌یابد. 


a 

ECG تفسیر درست و دقیق و در عین حال سریع‎ ly 
باید بطور سیستماتیک و قدم به قدم عمل کرد.‎ 

۱- چک نام olen‏ تاریخ و کالیبراسیون 

۲- تعیین تعداد ضربان دهلیز و بطن 

۳ تعبین ریتم: منظم یا نامنظم بودن ریتم را معین کنید. 
LI‏ موج P‏ دیده می‌شود؟ ۳ سینوسی است pot Le‏ 
سینوسی؟ بین هر موج ‏ وکم پلکس QRS‏ ارتباط 
معناداری وجود دارد؟ LT‏ موج ۲ قبل یا بعد از کمپلکس 
QRS‏ است؟ ایا تمام امواج P‏ و QRS‏ شبیه هم و طبیعی 
هستند؟ 

Li ۴‏ بزرگی دهلیزها وجود دارد؟ 

۵- آیا فاصله PR‏ طبیعی است؟ 

QRS بررسی‎ -۶ 

= محور الکتریکی قلب چقدر است؟ 

-آیا 0 پاتولوژیک داریم؟ 

LI -‏ موج دلتا وجود دارد؟ 

LI -‏ ارتفاع کمپلکس QRS‏ طبیعی است؟ 

- پهنای QRS‏ را بررسی کنید. 

R Progression —‏ به چه صورت است؟ 


شکل ۸-۷: A‏ ولتاژ Bro lite)‏ ولتاژ ۷ و C‏ ولتاژ دو برابر یا 20mm/my‏ را نشان می‌دهد. 


شکل ۸۸-۸ در SEIS‏ لکتروکردیوگرام. هر مریع کوچک نماینده ۰/۰۶ ثایه از زصان و در بصد عصودی مربعی 
۱میلی ولت یا یک میلی‌متر است. و هر مربع بزرگ نماینده ۳۲ ثانیه از زمان و در بعد عمودی مربعی ۰/۵ 


میلی ولت یا ۵ میلی‌متر است. 


موج ۲ 
موج ۲ مربوط به دپولاریزاسیون دهلیزها است و اندازه 
طبیعی آن حداکثر ۳ خانه بزرگ عرض دارد و ارتفاع آن در 
لیدهای اندامی حداکثر ۲/۵ خانه بزرگ و در لیدهای سینه 
ای حداکثر ۱/۵ خانه ببزرگ می‌باشد (شکل ۸-۱۰) از 
روی Cute‏ و منفی بودن موج ۳ در لیدهای مختلف Lite‏ 
موج P‏ (سینوسی یا غیر سینوسی) و از روی شکل موج ۲ 
در لید VI‏ و Il‏ بزرگی دهلیزها را تشخیص می‌دهیم. در 
ریتم سینوسی که از گره SA‏ شروع می‌شود قبل از هر 
QRS‏ یک موج P‏ وجود دارد. P‏ های هم شکل وجود 
دارد و ۲ در لیدهای 2۷۳ II, aVL,‏ ] مثبت و در aVR‏ 
منفی است (چون گره سینوسی در بالای دهلیز راست قرار 
دارد). اگر مشخصات فوق وجود داشت. ریتم سینوسی 
است اما اگر همراه این مشخصات منظم بوده و HR‏ بین 
tbh ۱۰۰-۶‏ می‌گوییم ریتم سینوسی طبیعی دارد. اکر 
مشخصات فوق را داشت اما HR‏ بالای۱۰۰ باشد. 
تاکی‌کاردی سینوسی و اگر HR‏ کمتر از 
کاردی سینوسی است. اگر مشخصات فوق را داشت. اما 
HR‏ بین ۱۰۰-۶۰ اما نامنظم بانسد آرنتم ی یتوس ی 
داریم. 


۰ باشد برادی 


بیماری‌های قلب و عروق 


اندازه گیری تعداد ضربان قلب (Heart Rate: HR)‏ 
اگر ضربان قلب منظم باشد با تقسیم کردن عدد 
تعداد خانه‌های بزرگ واقع شده بین دو 0436 پی در 
بی‌(۴-) یا تقسیم کردن عدد 
کوچک» میزان ضربان قلب محاسبه خواهد شد یا می‌توان 
فاصله دو QRS‏ پی در پی را به میلی انیه به عدد 
۰ تقسيم کرد. اگر ضربان قلب نا منظم باشد از 
روش ۶ثانیه ای استفاده می کنیم: بدین صورت که تعداد 
* در ۶ ثانیه (معادل ۳۰ خانه بزرگ) را شمرده و در DLE‏ 
WA JES) oi ors‏ 


—_ |, +35 seconds —— | 


۰ به 


۰ به تعداد خانه 


تشد« 


شکل ٩‏ : روش * انیه‌ای برای اندازه‌گیری تعداد ضربان 
قلب: در 1 ثانیه RT‏ وجود دارد پس ضربان قلب ۱۰ بار 
در دقیقه است, 


محدوده طبیعی ضربان قلب ۶۰ تا 
ضربان قلب بیش از ۱۰۰ بار در دقيقه تاکی کاردی و ضربان 
قلب کمتر از ۶۶۰ بار در دقیقه برادی کاردی نامیده می‌شود. 
بررسی موج‌ها و خطوط نوار قلب 

در ادامه به بررسی موج‌ها و خطوط نوار قلب و JSS‏ 
طبیعی و پاتولوژی های مهم مربوط به هر یک خواهیم 


۰ بار در دقيقه است. 


شکل ۶۰ مشخصات موج ۲ در ریتم سینوسی 


AF 


الکنرو کاردیوگرافی 


شکل ۸-۱۱: در قسمت بالای تصویر محور p‏ دهلیز راست و چپ و در قسمت پایین تصویر نمای بزرگی 
دهلیز راست و چپ را در لید 11 و ۷1 نشان داده شده است. 


Contour of the normal P wave 


تسد دص ترشیت زاس کم تا ی Cattle a a‏ گس دابا باس بیس هت مد 
Depolarization Depolanzation of‏ 
OE‏ 
u 0‏ 


The Powave ts always positive in lead Il if the ۲۱ is sinus 


rhythm. The Pwave may, however, display 


two humps , as 


shown here. This Is due to the fact that the atria are not 


depolarized (activated) simuttaneously. 


Abnormal P-waves 


The P-wave in lead V1 may be biphasic, due to 


the negative deflection caused by depolarization 
of the left atrium (the electrical vector is directed 
vay from V1). 


TT Pemierale ۴ mitrale is a consequence of left atrial enlargement (often caused by mitral stenosis). 


Enlargement of the left atrium amplifies its contribution to the contour of the P wave. 


v1 


Enhanced negative 
deflection in V1. 


| Pepulmonsle_ P pulmonale دا‎ a consequence of right atrial enlargement. This Is often a consequence of 
pulmonary valve stenosis or increased resistance in the pulmonary circulation. 
Enlargement of the right atrium causes an increased P wave amplitude in both leads. 


from https://ecgwaves.com 


۷1 یک ۳ دو فازی داریم» OF‏ محور joo P‏ راست 
همسو با ۷1 است. فازاول P‏ مثبت است ولی چون محور 
۲ دهلیز چپ خلاف جهت VI‏ است. فاز دوم P‏ منفی 
است. لذا یک P‏ دوفازی که در ابتدا مثبت و بعد منفی 
است» خواهیم داشت. 

حال اگر بزرگی دهلیز چپ وجود داشته باشد P‏ مربوط به 
دهلیز چپ دچار تأخیر شده و برجسته می‌شود. لذا ‏ در 
لید دوء دوکوهانه و پهن P wide)‏ با اندازه بیش از ۰/۱۲ 
ثانیه) می‌شود و در ad‏ ۷1 فاز دوم منفی برجسته می‌شود 
که قبلا به اين تفیرات ‏ ناشی از بزرگی دهلیز چپ ۲ 
میترال (Mitrale)‏ گفته می‌شد. در بیماری‌های دریجه 
Se‏ ( تنگی-نارسایی ) دهلیز چپ بزرگ می‌شود 


۸۵ 


اگر دپولاریزاسیون دهلیزها از یک نقطه غیرطبیمی مثلا 
در قسمت پایین آن‌ها انجام شوه مسیر و شکل موج ۲ 
تغییر خواهد کرد. موج ۲ در واقع برآیند دو P‏ است: ۲ اول 
مربوط به دهلیز راست و ۳ دوم مربوط به دهلیز چپ است 
که محور هر یک از اين P‏ ها در شکل ۸-۱ آورده شده 
است. در قانون بردارها اگر برداری با لیدی زاویه ٩۰-‏ تا 
٩۰+‏ داشته باشد هسو با آن لید تلقی شده و در آن لید 
مثبت ثبت می گردده در غیر این صورت منفی تلقی 
می‌گردد. لذا در A‏ دو بر آیند دو P‏ مثبت است چون 
محورشان با لید دو همسو است. بنابراین ‏ در لید دو 
ب‌صورت PK‏ مثبت با عرض حداکثر ۳ خانه کوچک و 
ارتفاع حداکثر ۲/۵ خانه کوچک ظاهر می‌شود. اما در لید 
| 


t 
۱ 


یعنی در لیدهایی که P‏ مثبت دارنده موج P‏ هم بلند و هم 
پهن می‌گردد. به خصوص در Ad‏ ۷1 جزء اول AS‏ بلند و 
دومی خیلی عمیق می‌باشد. مثلاً در تنگی میتال بعد از طول 
مدت, نارسایی دهلیز چپ و سپس دهلیز راست و بعد بطن 
راست به‌وجود می‌آید که در CONS‏ آسیت و بزرگی کبد و 
وریدهای ژوگولار متسع دیده می‌شود. 

PR Interval 

PR Segment‏ مربوط به وقفه‌ای است که در گره 
دهلیزی- بطنی وجود دارد. PR Interval‏ که ابتدای Gp‏ 
بای QRS‏ در نظر گرفته می‌شوده به‌طور طبیعی ۳ تا ۵ 
خانه بزرگ معادل ۰/۱۲ تا ۰/۵ ثانیه طول می‌کشد. اگر PR‏ 
Job Interval‏ بکشد. نشانه Sol‏ در گره دهلیزیبطنی 
است. اگر PR Interval‏ کوتاه شوده یعنی انتقال جریان از 
مسیری به pt‏ از Node‏ ۸۷ صورت می‌گیرد که هدایت 
سریع دارد و در سندرم (Wolf Parkinson White) WPW‏ 
دیده می‌شود. این بیماران accessory pathway‏ با هدایت 
سریع بین دهلیز و بطن دارند لذا تاخیر در AV Node‏ را دور 
می‌زنند و PR Interval‏ کوتاه‌تر شود (شکل ۸-۱۲). 


BY‏ بیماری‌های قلب و عروق 


نارسایی دریچه میترال نسبت به تنگی دریچه میترال 
بیشتر با بزرگی دهلیز چپ همراه است. همچنین در 
نارسایی بطن چپ (به‌دلیل بالا رفتن فشار پایان دیاستولی) 
دهلیز چپ بزرگ می‌شود Sui UI‏ دریچه آثورت LS‏ در 
دراز مدت می‌تواند منجر به بزرگی دهلیز چپ گردد. 

در بزرگی دهلیز راست, قسمت اول موج P‏ تغییر می‌کند 
به‌طوری که بلندتر و پهن تر می‌شود. چون ۳ مربوط به 
دهلیز راست دچار تأخیر شده و برجسته می‌شود, لذا 
قسمت اول موج P‏ قسمت دوم را می‌پوشاند و ۶ در لید 
دو, بلند می‌شود. پس علامت بزرگی دهلیز راست مرتفع 
شدن موج P‏ می‌باشد که بویژه در لیدهای تحتانی قلب 
قابل مشاهده است. به‌طوری که ارتفاع موج ۳ از ۲/۵ میلی 
متر بیشتر می‌شود و در لید VI‏ فاز اول مثبت برجسته 
می‌شود که قبلا به این تفیرات P‏ ناشی از بزرگی دهلیز 
راست. P‏ پولمون ال (Pulmunale)‏ گفته می‌شد. در 
نارسایی بطن راست و بیماری‌های دریچه تریکوسپید. 
تنگی دریچه پولمونر, بیماری انسدادی ریه (COPD)‏ و 
هایپرتانسیون ریوی بزرگی دهلیز راست دیده می‌شود. 
گاهی هم در یک بیمار ترکیسی از تغییرات ناشی از هر دو 
دهلیز را داریم که biatrial enlargement‏ مطرح می‌گردد 


شکل ۸۱۲ PR Interval‏ در اثر توقف در گره دهلیزی-بطنی است. اگر PR Interval‏ کوتاه شسود یعنی 
انتقال > ob‏ از طریق راه فرعی صورت می‌گیرد و اگر Job PR Interval‏ بکشد نشانه بلوک در گره 


دهلیزی-بطنی است. 


From https://ecgwaves.com 


لکتروکاردیوگرافی ۳ 


11 کمتر باشد از حروف کوچک برای ثمایش آن 
استفاده می‌شود. (شکل ۸-۱۳). بنابراین در لید ۷1 
تحریک بطنی را به‌صورت ۲5 (۲ کوچک و 5 بزرگ) و در 
لید ۷6 به‌صورت q) GR‏ کوچک و 1 بزرگ) خواهیم دید. 
در لیدهای gyal ou‏ دو V1)‏ و ۷6) ترکیسی از 18 و 5 را 
خواهیم داشت. پهنای QRS‏ به‌صورت طبیعی کمتر از 
0 است. 

در بررسی QRS‏ به ۶ مورد می‌پردازيم: 

- محور الکتریکی قلب چقدر است؟ 

R Progression —‏ به چه صورت است؟ 

- آیا 0 پاتلوژیک وجود درد؟ 

LI -‏ موج Wo‏ وجود دارد؟ 

- آیا پهنای کمپلکس QRS‏ طبیعی است؟ 

LI -‏ ارتفاع کمپلکس QRS‏ طبیعی است؟ 


QRS Complex 
حاصل دپلاریزاسیون بطن‌ها می‌باشد.‎ QRS کمپلکس‎ 
دپولاریزاسیون بطن‌ها پس از ورود تحریک الکتریکی از‎ 
آغاز می‌شود. ترتیب‎ (AVN) گره دهلیزی- بطنی‎ 
دبولاریزه شدن یا تحریک بطنی در یک قلب طبیعی به‎ 


قرار زیر است: 
۱ تحریک سپتوم بین بطنی از چپ به راست و به طرف 
قدام قلب 


۲ تحریک همزمان بطن Cully‏ و چپ به سمت چپ و 
خلف قلب ) به علت غالب بودن میوکارد بطن چپ) 

گمپلگن, 0198 حتی آگر هر نید.موخ را نداشته بافند یه 
نام کمپلکس QRS‏ خوان ده می‌شود. در نام‌گذاری 
کمپلکس QRS‏ اولین موج مثبت Rly‏ دومین موج مثبت 
را R’‏ موج منفی قبل از QRS‏ را 0۵ و موج منفی بعد از 
ago 1p ORS‏ تلضد: اسواج ارگ ریا ریک 
مشخص می‌کنند و در صورتی که ولتاژ این امواج از 


R i Rs 1 cs i qRs 
h | 
1 ۱ i 
۱ | | 
The first (and only) | The first wave is large |_Initially a small positive | ¥ caret ی‎ ed 
wave is positive and | and positive (R), followed! wave (r), followed by a large positive wave (R) 
thus an R wave. | bya small negative wave | a large negative wave )5( ; and finally a small negative 
i (s). i i wave (5). 
QR ۱ Qs Qr rsR’ 
i 
H i 
اا‎ ۱ | 
Initially a large negative ۸ single negative wave | A large negative wave (Q), ۱ The negative wave manages 
(Q), then a large | Iscalled a QS-complex. | followed by a small ! to pass the baseline, and is 
positive wave (R). | positive wave (r). | therefore qualified as an S 
وین | سس‎ een 
98 | R rR’ 
| 
Initially a small negative ۱ Notching on the The negative deflection 
wave (q), followed by | upstroke of the does not manage to 
a large positive wave i Rwave. pass the baseline and | 
(R). | can therefore qualify | 
25 ans wave. Examples of fragmented 
۱ QRS-complexes. 


شکل ۸-۱۳ نام گذاری QRS‏ 


AY 


چپ و On‏ ۰- تا ۱۸۰- محور شمال غربی (northwest)‏ 
۵ با indeterminate‏ نامیده می‌شوند. ox Gly‏ 
محور قلب از لید [ و AVF‏ استفاده می کنیم که بر اساس 
Cute‏ و منفی بودن QRS‏ در لید 1 و Sab AVF‏ شکل 
۵ محور را تعیین می کنیم. 


بیماری‌های قلب و عروق 


تعیین محور AS‏ 

محور در واقع بردار کلی جهت فعالیت الکتریکی قلب در هر 
Cul aol‏ بنابراین محور موج P‏ مستقل از محور کمپلکس 
5 تعریف می‌شود. همان طور که در (شکل (AVF‏ دیده 
می‌شود. Gy‏ ۳۰- درجه تا ۱۰۰-۰+ > محور قلب 
طبیعی محسوب می‌شود» بین ۱۰۰+ تا ۱۸۰+ گردش به 
سمت راست, بین ۲۰- تا -٩۰‏ انحراف یا گردش به سمت 


شکل ۸۱۵ تعبین محور کمپلکس QRS‏ 


AA 


الکتروکاردیوگرافی 


منفی dl‏ اصطلاحاً محور شمال غربی (northwest)‏ 


می‌باشد. برای تشخیص سریع؛ محور قلب به لیدی نزدیک‌تر 
است که در آن QRS‏ بقیه لیدها بلندتر است و بر sad‏ که 
برآیند Cute‏ و منفی QRS‏ صفر است» عمود می باشد. 
(شکل ۸۱۶ 


در روش ساده تری می‌توان به دو Tad‏ و 11 نگاه کرد که بر 
هم عمودند. اگر هر دو لید آ و 11 مثبت باشند محور در 
محدوده طبیعی است. اگر آ منفی و IT‏ مثبت باشد. محور 
انحراف به راست (Right Axis Deviation, RAD)‏ دارد. 
آگر آمبت و (tte TT‏ باشد انحراف به چپ 
(Left Axis Deviation, LAD)‏ وجود دارد و اگر هر دو 


al 1114 


شکل۸-۱: در نوار قلب A‏ محور قلب طبیعی است. در نوار قلب B‏ محور قلب به سمت چپ منحرف است و در 


Aa 


نوار قلب C‏ 1 محور قلب Extreme‏ است. 


در لید ۷۱ که در سمت راست قرار دارد ابتدا موج مثبت و 
سپس موج منفی و دوباره موج مثبت ثبت می‌شود و 
الگوی "۲۹۲ پیدا می‌کند. با توجه به اين‌که دپولاریزاسیون 
بطن چپ طولانی است و با دپولاریزاسیون بطن راست 
هم پوشانی دارد و در BME‏ جهت آن است تا حد زیادی 
موج "۲ را خنثی می‌کند به‌طوری که در ad‏ ۷1 الگوی TS‏ 
پیدا می‌کند. در AS‏ ۷6 که در سمت چپ قرار دارده الگوی 
lay 5‏ می‌کند. از لید ۷1 تا ۷6 تبدیل شکل QRS‏ از 
الگوی "57 GR8a‏ را داریم یعنی به تدریج از عمق ٩‏ 
کاسته شده و به ارتفاع *1 افزوده می‌شود و در لید۷3 یا 
4 بلند تراز S‏ می‌شسود که به این لیدها 
Transition Zone‏ گفته می‌شود. اگر این افزایش ارتفاع 
R‏ اتقاق نیفتد و Transition Zone‏ به V6 LVS‏ منتقل 
گردد. اصطلاحا گفته می‌شود ۳۳۵۵۲655108 Poor R‏ 
داریم که در نارسایی بطن چپ يا درست نبستن لیدهای 
نوار قلب دیده می‌شود (شکل ۸-۱۷). 


بیماری‌های قلب و عروق 


از علل شایع انحراف محور به چپ, می‌توان به هایپرتروفی 
بطن چپ انفارکتوس میوکارد تحتانی و همی بلوک 
قدامی چپ و از Jule‏ شایع انحراف محور به راست, 
می‌توان به هایپرتروفی بطن راست. انفارکتوس میو کارد 
طرفی (lateral)‏ و همی بلوک خلفی چپ اشاره نمود. 
سندرم (Wolff-Parkinson-White)WPW‏ به معنی 
وجود یک مسیر هدایتی اضافه بین دهلیز و بطن‌ها در کنار 
AV‏ است. باعث ایجاد موج دلتا و 1۸یا RAD‏ 
می‌شود. محور قلب با افزایش سن به سمت چپ انحراف 
می‌یابد. 

پیشرفت موج 1 ۳۲0۵۲۵۵۵۱0۲۸۱ Wave‏ 1 از 
1 تا ۷6 

موج QRS‏ برآیند دپولاریزاسیون سپتوم و بطن چپ و 
راست می‌باشد که به ترتیب گفته شده صورت می گیرد. 
دپولاریزاسیون سپتوم از سمت چپ به راست صورت 
می‌گیرد. محور دپولاریزاسیون بطن چپ به سمت چپ و 
محور دپولاریزاسیون بطن راست به سمت راست است. لذا 


vl V6 
Normal R wave progression 


79 


Abnormal R wave progression 
Frequently seen after myocardial infarction 


V6 تا‎ V1 از‎ 1۳ Wave Progression UR شکل ۸-۱۷: پیشرفت موج‎ 


sl S919 59 50) 


حداکثر ۰/۰۴ asl‏ عرض و ZO‏ ارتفاع R‏ عمق دارد. اگر 
4 یکی از مشخصات مذکور را نداشته باسد پاتلوژیک 
محسوب می‌شود (شکل ۸-۱۸ از علت‌های ایجاد Q‏ 
پاتلوژیک سکته قلبی است اما علل غیر سکته یز دارد که 
در جدول ۸-۱ آمده است. 


Qty 
همان‌طور که ذکر شد در لید ۷6یک و به‌صورت‎ 
فیزیولوژیک ناشی از دبولاریزاسیون سپتوم ممکن است‎ 
به تنهایی یا در‎ 111 sd داشته باشیم. 0 فیزیولوژیک در‎ 
می‌تواند دیده شود که‎ I 11,aVL,V5,V6 لیدهای‎ 


شکل ۸-۱۸: موج Q‏ فیزیولوژیک و پاتولوژیک 


] 


Definition of pathological Q wave 
ee «Duration >0.03 seconds and/or 

۱ 1 
over Amplitude >25% of R wave amplitud 

Hence, the Q wave visible here does 
tas | full cteria for pathological Q waves 


Criteria pathologic Q-waves 


[~~ 
Us Vil 
سل‎ 


Patient 2 
vi 


Mormal waveforms. Patient with STEMI 5 days earlier Suboptimal Pacent with ۵ history of STEMI Loss of R-waves in 
Adequate R-wave Rewave progression, in ۱۷۱۰۷۵, which has left QS-compleurs in these leads. 
Seal (sepeall ¢-woves in ۷5 ond V6. 1 
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PN‏ علل غیر سکته ایجاد کننده Q‏ پاتولوژیک 


Physiologic or positional factors 

Normal variant “ septal” Q Waves 

Normal variant Q Wavens in V1- V2, III, and aVF 
Left p 


Acute processes- myocardial ischemia without infarction, 

myocarditis, hyperkalemia (rare cause of transient Q waves) 

Chronic myocardial processes- idiopathic cardiomyopathies, 

rditis, amyloid. sarcoid 

Ventricular Hypertrophy or Enlargement 

Left ventricular (slow R wave progression) 

Right ventricular (reversed R wave progression or poor R wave 

progression, particularly with chronic obstructive lung disease) 

Hypertrophic cardiomyopathy (can simulate anterior, inferior, 
rior, or lateral infarcts 


LBBB (slow R wave progression) 
WPW patterns 


From Braunwald’s Heart Disease, a text book of cardiovascular medicine, 11th edition, 


Elsevier Saunders. 


4\ 


در لیدهای راست (V25V1)‏ نیروهای منفی عمیسق تر 
می‌شوند. طبیعی بودن محور قلب به معنی شدید نبودن 
هایپرتروفی است. از ple‏ نشانه cle‏ هایپرتروفی بطن چپ 
(LVH)‏ وجود طرح ویژه Strain ‘Strain Pattern‏ 
Pattern of Left Ventricular‏ می‌باشد. در لیدهای 
طرف چپ ST depression‏ و T invert‏ دیده می‌شود که 
قطعه ٩‏ با شیب ملایم شروع و با شیب غیر قرینه تند 
YL‏ می‌آید. این فرم اگر در لیدهای سمت چپ 
AVL ,۷5 , V6)‏ , ])دیده شود علامت 
Strain Pattern‏ بطن چپ نامیده می‌شود. این علامت 
ممکن است در لیدهای I, AVF‏ هم دیده شود. در 
لیدهای سمت راست (V1, V2)‏ این تغییرات به‌صورت 
ST elevation‏ می‌باشد. علیرغم هایپرتروفی واضح بطن 
کینکت تاهتار وهای ٩1 Al,‏ دیده 
نشود. عواملی همچون تنگی آئورت. فشار خون سیستمیک, 
کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک و کوآرکتاسیون آئورت منجر به 
هایپرتروفی بطن چپ می‌گردند (شکل ۸-۱۹). 


1 1 
ره‎ a 


ee | 


وتاژ QRS‏ 
در بررسی ولا باید مشخص کنیم که UI‏ ولتاژ کم» طبیصی 
یا افزایش یافته است؟ تعریف ولتاژ کم (low voltage)‏ 
به‌صورت ارتفاع QRS‏ کمتر از ۵ میلی متر در لیدهای 
اندامی و کمتر از ۱۰ میلی متر در لیدهای پره کوردیال 
می‌باشد. ارتفاع QRS‏ ضخامت بطن را نشان می‌دهد و با 
هایپرتروفی بطن اف زایش می یابد. برای تشخیص 
هیپرتروفی بطن چپ یک راه ساده آن است که مجموع 
موج 5 در ad‏ ۷1 و موج R‏ در ad‏ ۷5 یا ۷6 بیش از ۳۵ 
میلیمتر باشد یا موج *1 در ۷5 یا ۷6 به تنهایی بیش از ۲۵ 
میلیمتر باشد. این تغییرات ولتاژ معمولاً با ol‏ افتادن قطعه 
ST‏ و معکوس شدن موج T‏ همراه است. در یک فرمول 
دیگر که مجموع ولتاژ امواج QRS‏ در تمام لیدها بیش از 
۵ میلیمتر باشد موّید وجود هیپرتروفی بطن چپ خواهد 
بود. هیپرتروفی بطن چپ می تواند همراه با بلوک شاخه ای 

چپ کامل یا ناکامل باشد. در هایپرتروفی بطن چپ 
کاملا به چپ منحرف می‌شود. لذا در لیدهای طرف چپ 
AVL , ۷5, V6)‏ ,1( نیروهای to‏ 


نم هت 


past 


مثبت افزایش می‌یابند و 


برتروفی 


Feces 11 


شکل :۸-۱٩‏ نمای هایپرتروفی بطن در الکتروکاردیو گرام 


۹۲ 


اکتروکاردیوگرافی 


۲- هنگامیکه تظاهرات الکتروکاردیوگرافیک هایپرتروفی 
بطن چپ با موج R‏ نسبتا seh‏ در لید 1 ۷ همراه است. 
پهنای QRS‏ 

پهنای QRS‏ طبیعی ۰/۰۶ تا ۰/۱۲ ثانیه می‌باشد. برای 
ایجاد یک 0385 باریک طبیمی شروطی لازم است: 
۱- ریتم از بالای بطن باشد. ۲. از مسیر هدایتی منتقل 
شود. ۳- در مسیر هدایتی بلوک نباشد. ۴. داخل بطن هم 
اشکال در هدایت وجود نداشته باشد. حال اگر هر یک از 
موارد فوق فراهم نباشد» پهنای 0155 افزایش Lb‏ به‌طور 
alee‏ 2۱ در ريتم nay jel‏ حاصل از بیس میعر بط 
پهنای QRS‏ افزایش می‌یابد. که در اين نوع ریتم ها قبل 
از P QRS‏ مرتبط نداریم. ۲- اگر از مسیر هدایتی منتقل 
نشود, پهنای QRS‏ افزایش می‌یابد؛ مثل وجود oly‏ فرعی 
در ۷۷۳۷۷ که به دلیل انتقال دپولاریزاسیون قسمتی از 
بطن به‌صورت سلول به سلول ابتدای QRS‏ پهنایش 
افزايش می‌یابد که به آن موج دلتا گفته می‌سود. ۲- اگر 
در مسیر هدایتی Sob‏ باشد. Sol‏ شاخه ای راست و چپ 
خواهیم داشت که الگوی مشخصی دارد و در ادامه توضیح 
داده می‌شود. ۴- اختلال هدایت بطن در کاردیومیوپاتی ها 
(intraventricular conduction delay)‏ باشد که 
الگوی BBB‏ را ندارد (جدول ۸-۲). 


در هایپرتروفی بطن راست نیروهای مثبت در طرف راست 
(V1, V2)‏ و نیروهای منفی در چپ il)‏ زایش eae‏ 
eye‏ 5 در لیدهای طرف چپ) تقویت می شوند. معمولا 
موج R‏ بلند s)‏ <) در لید 1 ۷ دیده می‌شود که همراه 
با گردش محور قلب به راست است. ممکن است 
کمپلکس QRS‏ در لید 1 به شکل GR‏ دیده شود. 
بزرگی بطن راست به دلیل افزایش حجم آن (نه به Sols‏ 
فشار (S92)‏ که مثلاً در ASD‏ دیده می‌شود خود را به 
شکل بلوک شاخه ای راست نشان می‌دهد. ممکن است به 
دلیل آمبولی ریوی, نمای 810313 S)‏ عمیق در Lad‏ 
0و T‏ منفی در لید (IIT‏ ظاهر شود. وجود طرح 
Strain Pattern‏ به‌صورت ST depression‏ و T invert‏ 
در لیدهای سمت راست V3)‏ , ۷2 , ۷1 ,...) حتی شاید 
تا ۷6 دیده شود. هیپرتروفی بطن راست غالباً به علت بالا 
رفتن فشار ربوی اتفاق می‌فتد یا به یل تنگی دریچه 
پولمونر دیده می‌شود (شکل ۸-۱۹). 

گاهی اوقات بزرگی هر دو بطن دیده می‌شود به‌طوری‌که 
نشانه‌های by ye‏ به هر دو یافت می‌گردد 
(biventricular enlargement)‏ که تشخیص بر اساس 
ECG‏ در حللات زیر مطرح می‌شود : 
۱- هنگامی‌که تظاهرات الکترو کاردیوگرافیک هایپرتروفی 
بطن چپ باانحراف محور dy‏ راست همراه است. 


QRS شدن کمپلکس‎ ory عمده‎ Sle [INS 


Chronic (intrinsic) intraventricular conduction delays (IVCDs) 


Right bundle branch block 


Deceleration-dependent (may relate to “phase 4” blocks) 


Retrograde (transseptal) activation 
Ashman beats 


“Toxic” (extrinsic) conduction delays 


From Braunwald’s Heart Disease, a text book of cardiovascular medicine, 11 th edition, 


Elsevier Saunders, chapters 68-70, 2019 


۳ 


یک موج Corte SSR‏ بدون q‏ اولیه در ۷6 خواهيم 
داشت. موج T‏ نیز جهتی برخلاف QRS‏ پیدا می‌کند. 
نشانه‌های LBBB‏ شامل موارد زیر است (شکل ۸-۲۰): 
۱- مهم‌ترین و اولین علامت حذف initial force‏ 
میباشد یعنی موج 0 در بآ ۷6۱۲:۸۵۸۷ ,۷5 وجود 
ندارد. همچنین موج ۲ در ۷2 , ۷1 حذف می‌گردد Bo)‏ 
موج 0 در ,۷6,۲۸۷ VS,‏ مهم‌تر است). 

asl ۰/۱۲ بیشتر از‎ QRS -۲ 

۳- تغیرات غیر قرینه ST depression‏ و T invert‏ در 
لیدهای AVL‏ ,۷6,1 و ۷5 

V1, V2 در‎ ST elevation تغییرات‎ -۴ 

۵- طرح QS pattern‏ در لید Vi‏ و موج Cute MalS R‏ 
بدون 0 adel‏ در لید ۷۵ ؛ وجود LBBB‏ ما را از یک ابزار 
تشخیصی در MI‏ محروم می‌کند. زیرا این Soh‏ هم طرح 
MI‏ را تقلید و هم ماسک می‌کند. 

۶ به‌ندرت شاید تا ۲۰ / انحراف محور به چپ (LAD)‏ 
داشته باشیم. 

در سمت چپ به غیر از بلوک کامل شاخه چپ می‌توان 
به رخداد Soh‏ نیم شاخه ای نیز توجه نمود. بلوک نیم 
شخه‌ای فقدامی (left anterior hemi-‏ 
block/fascicular block, LAHB)‏ باعث تغییر محور 
قلب 4 چپ و Sob‏ نیم شاخه‌ای خلفی (left posterior‏ 
hemi-block/fascicular block, LPHB)‏ باعت 
گردش محور قلب به راست می‌شود. چنانچه یکی از نیم 
شاخه‌های چپ با شاخه Cul,‏ همزمان دچار Sob‏ شوند» 
بلوک حاصله را 011256101187 می‌گویيم. Sob)‏ کامل 
شاخه چپ را نیز می‌توان bifascicular‏ نامید زیرا هر دو 
نیم شاخه چپ با هم بلوک شده‌اند). 


QRS erent 2120 msec 

Broad, notched, or slurred R waves in leads |, aVL, Vs, and Ve 

Small or absent initial r waves in right precordial leads )۷, and V,) 
followed by deep $ waves 

Absent septal و‎ waves in leads |, Vs, and Vs 

i linc aL‏ سل اک بش 


RS duration 2120 msec 

rsr’, rsR’, or SR’, patterns in leads V; and V; 

S waves in leads I and V, 240 msec wide 

Normal time to peak R wave in Jeads Vs and ۷, but >50 msec in Vj 


]دوهی شب مرن 


بلوک‌های شاخه‌ای؛ اگر در مسیر هدایتی بلوک وجود داشته 
باشد Bundle Branch Block (LBBB)‏ ما و 
Right Bundle Branch Block (RBBB)‏ خواهيم 
داشت که الگوی Gey‏ شدن 05 الگوی مشخصی دارد. 
بلوک هدایتی چه در شاخه راست و چه در شاخه چپ (ولی 


نه در نیم شاخه‌ها) می‌تواند به افزايش زمان هدایت 
تحریک الکتریکی و در نتيجه ین شدن کمپلکس QRS‏ 
بیانجامد و آن را به بیش از ۱۲۰ میلی ثانیه برساند. در 
جریان بلوک شاخه ای محور فعالیت قلب اندکی به سمت 
شاخه بلوک شده جهت‌یابی می‌کند» ولی در محدوده‌ی 
طبیعی باقی می‌ماند. در نتیجه در جریان بلوک شاخه ای 
Vi sd‏ مجموع موج R‏ بزرگتر از 5 خواهد شد 
Vo ad‏ رشن در قسمت انتهایی QRS‏ یک موج 
1 یهن خواهیم داشت 
چپ و راست متفاوت است. به غیر از بیماری‌هایی نظیر 
بیماری‌های مادرزادی یا کرونری یا کاردیومیوپاتی, Sob‏ 
شاخه ای می‌تواند به دلیل Vb‏ رفتن ضربان قلب (هدایت 
فقط از طریق یکی از شاخه‌ها انجام می‌پذیرد) رخ دهد. 
در LBBB‏ ایمپالس ابتدا به Crow‏ بطن راست می رود 
لذا دپولاریزاسیون بطن‌ها از سمت بطن راست به بطن 
چپ صورت می گیرد که یک موج مثبت پهن در لیدهای 
یک موج oles writs‏ دراید 1 ایحاد 
می‌شود. در جریان بلوک شاخه ای چپ چون تحریک 
شدن طبیعی سپتوم از چپ به راست از بین می‌روده موج 
plas‏ 4 را در Vo‏ و ۶ را در Vi‏ نمی‌توانیم ببینیم و نمای 


کلی کمپلکس QRS‏ در Vi sd‏ به صورت QS‏ بوده و 
اد ۰ 1 


oe‏ در 


اشت. چون سرعت هدایت در دو شاخه 


Js‏ ۸-۲۰ نمای بلوک شاخه‌ای چپ و راست در نوار قلب 


: 


bifascicular blocks‏ گفته می‌شود» اما اگر در نوار 
3 مشاهده شود که انحراف محور به راست نیز دارد 
(پس با همی بلوک خلفی چپ (LPHB)‏ مواجه هستیم» 
به آن نیز bifascicular Blocks‏ گفته می‌شود. هر گاه 
بلوک بای فسیکولار همراه با PR interval‏ طولانی 
bl‏ به‌نام بلوک تری فسیکولار مشخص میگردد و يا اگر 
شاهد LBBB‏ همراه با PR interval‏ طولانی باشیم باز 
یک بلوک تری فسیکولار pid‏ ولی اگر RBBB‏ همراه با 
PR interval‏ طولانی داشته باشیم» شاهد یک بلوک بای 
فسیکولار خواهیم بود. 

اگر QRS‏ ویگی‌های LBBB‏ با RBBB‏ را 
داشسته باشد اما QRS‏ کمتر از ۰/۱۲ ast‏ باشده 
incomplete Bundle Branch Block‏ بوده و اگر 
بیشتر از ۰/۱۲ asl‏ باشد» موسوم 4 complete Bundle‏ 
Branch Block‏ می‌باشد. 

در intraventricular conduction delay‏ که ,4 علت 
اختلال هدایت بطن در بطن در کاردیومیوپاتی‌ها می‌باشد 
نیز QRS‏ پهن می‌شود اما الگوی BBB‏ را ندارد. 

oe‏ شدن کمپلکس ORS‏ غیر از بلوک شاخه در 
سندرم Wolf-Parkinson-White‏ هم اتفاق می‌افتد. در 
صورت وجود راه فرعی بین دهلیز و بطن در ۰۱۷۳۷۷ 
پهنای ابتدای QRS‏ به‌دلیل انتقال دپولاریزاسیون قسمتی 
از بطن به‌صورت سلول به سلول افزایش می‌یابد که به آن 
موج دلتا گفته می‌شود (شکل ۸-۲۱). 


ی سیس۱ 


Delta wave 


۳ اس 
۱ \ 0 
۱ 

| 


LPHB 8‏ به‌طور شایع در افراد MALS‏ سالم و 
طبیعی دیده می‌شود که بیشتر در سنین جوانی مشاهده 
می‌شود. اما در شرایط پتولوژیک مشل MI‏ مشکلات 
دریجه‌ای, اختلالات هدایتی, به‌طور مادرزادی و غیره 
ممکن است دیده شود. بنابراین مشاهده همی بلوک فقط 
تشخیص نواری را بیان می‌کند و Siler‏ بیماری نیست 
بلکه تحت عنوان تغییرات نواری بیان می‌شود. 

در بلوک شاخه‌ای راست مثل شرایط طبیعی ابتدا به چپ 
در سپتوم و بطن چپ می‌رود لذا دو قسمت اول QRS‏ 
شکل معمول خود را دارنده پس initial force‏ (موج (Q‏ 
داریم» main force‏ داریم. اما قسمت انتهایی آن (مربوط 
به بطن راست) پهن و تأخیری می‌شود چون به تأخیر 
افتاده با موج دپولاریزایون بطن چپ خنشی نمی‌شود 
یعنی Terminal delay‏ دیده می‌شود که در لید ۷1 R’‏ 
و در لیدهای چپ مثل ۷6 ,5 عمیق داریم. 

نشانه‌های RBBB‏ شامل موارد زیر است (شکل ۸-۲۰: 
۱-مهم‌ترین علامت تأخیر در terminal force‏ است؛ R‏ 
" پهن در ۷1و۷2 و 5 پهن درن/۷ شب , ۷5,۷6 

invert,ST depression -۲‏ ۲ در لی_دهای 
3و 

رای( 
۴- به‌عنوان یک اصل در RBBB‏ محور قلب باید Lae‏ 
در محدوده طبیعی باشد ولی اگر علاوه بر RBBB‏ 
انحراف محور به چپ داشته باشیم» در آن صورت با همی 
بلوک قدامی چپ (LAHB)‏ مواجه هستیم که به آن 


بیشتر از ۰/۱۲ ast‏ 


و 2 < 085 


شکل ۸-۲۱: سندرم ۷۷۳۷۷ یا Wolf-Parkinson-White‏ در نوار قلب 


۹۵ 


نقطه [ از خط پایه (سگمان (PRL TP‏ سنجیده 
می‌شود. اما نقطه J‏ هميشه روی خط ایزوالکتریک 
نیست, زیرا در انتهای کمپلکس QRS‏ و زمان نقطه [ 
ممکن است. اختلاف پتانسیل الکتریکی در 
میوکارد وجود داشته باشد که باعث انحراف Jah‏ 
(J point deviation)‏ می‌شود. به همین دلیل توصیه 
می‌شود که ۰ تا ۸۰ میلی انیه پس از J abet‏ مبنای 
ندزهگیری قرار گیرد (شکل MANY‏ 


۳7 بیماری‌های قلب و عروق 


نشانه‌های سه‌گانه سندرم WPW‏ در EKG‏ شامل 
۱- وجود موج دلتا در شروع QRS‏ ۲- فاصله PR‏ کوتاه 
شده و ۳- tg‏ شدن preexcitation L QRS‏ می‌باشد. 
تغیبرات ST‏ 

قطمه ST‏ مربوط به فاز پلاتو پتانسیل عمل است. 
قطعه ST‏ از نقطه (J point) J‏ تاشروع موج T‏ 
اطلاق می‌شود. قطعه ST‏ طبیعی ایزوالکتریک و روی 
bs‏ صاف بوده و تبدیل آن به موج ۲ ملایم ونه 


ناگهانی می‌باشد. انحراف قطعه ST‏ (بالا رفتن یا cul‏ 
رفتن) به‌صورت میزان اختلاف ارتفاع (به میلی متر) از 


شکل ۸-۲۲: انحراف قطعه YL) ST‏ رفتن & پایین رفتن) 


The plateau phase (phase 2) corresponds to the ST segment 


Action potential 

in contractile cell on the surface ECG. The membrane potential Is relatively 
unchanged during this phase and most ventricular cells are in 
this phase simultaneously (more or less). Therefore there are no 
electrial potential differences in the myocardium during phase 2, 
which results in a flat and isoelectric ST segment. 
Acute ischemia Is virtually always confined to a specific area, 

ECG recorded on where the cell's membrane potentials change (due to ischemia). 

body surface Thus, electrical potential difference occurs in the myocardium 
and this displaces the ST-segment up or dow. 
ST segment 
B) Measurement points C) ST segment elevation 0( ST segment depression 


The PR segment Is the baseline The magnitude of ST The magnitude of ST segment depression 
(reference line) for measuring segment elevation Is Is measured in the J point in most instances. 
deviation of the ST segment. measured In the J point. Occastonally It is adviced that the J-60 point 


be used instead (particularly during exercise 
stress testing). If the ST segment Is horizontal, 
then there is no difference In the magnitude 
of the ST depression In J and J-60. 
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۹۶ 


الکتروکاردیوگرافی 


سقوط ST‏ حالت افقی داشته باشد بیشتر ایسکمی یا 
انفارکتوس ساب اندوکارد و یا تغییر آینه‌ای نسبت به صعود 
ST‏ مطرح می‌گردد. اما در سقوط شیب دار علل دیگر مثل 
هایپرتروفی بطن یا بلوک شاخه ای مطرح می‌گردد. از 
علل دیگر مصرف دیگوکسین است که سقوط ST‏ در این 
حالت نمابی مانند قاشسق یا سبیل نقاش معروف 
سالوادوردالی دارد. 


تغییرات قطعه ST‏ می‌تواند اولیه یا ثانویه باشد. تغییرات 
وله به‌طور عمده به دلیل ایسکمی؛ اختلال الکترویتی (ه 
ویژه پتأاسیم 5 کلسیم)» تاکی کاردی 3 افزایش تون 
سمپاتیک و یا تاثیر دارو می‌باشد. و در تغییرات انویه» 
JUS! clea‏ دپولاریزاسیون, اختلال در رپولاریزاسیون 
دیده می‌شود, مانند آنجه در بلسوک شاخه‌ای» 
0 هایپر تروفی بطن» ضربان زودرس بطنی 
و ریتم پیس اتفاق می‌افتد (شکل ۸-۲۳ و ۸-۲۴). اگر 


شکل ۸-۲۳: پایین رفتن قطعه ST‏ اولیه با ثانویه 


B Non specific ST-segment depression 


ما 


Hypokalemia and high sympathetic tone causes Digoxin (a drug used to treat atrial 


fibrillation and some caess of heart 
failure) causes a curved ST-segment 
depressions. 


ee 


Left bundle branch block Left ventricular Right bundle branch Pre-excitation 


(lead V6) hypertrophy block (lead V1) 


(lead v6) 


(delta wave) 
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بیماری‌های قلب و عروق 


شکل >۲ ۸ T inversion‏ عمیق عمدتاً در لیدهای قدامی طرفی به دثبال ایسکمی (Wellen’s sign)‏ به Jal‏ 


Nr 1A 
۱ مس سس لس لس‎ ۱ 


we 


۱ 0 ne 
i iret eet هت‎ 


| 


بای 


تنگی شدید ابتدای شریان نزولی 
1 1 ۱ 
ro ۳ ۷ Ty ۷‏ 
Ree‏ 


۳۷ 


a Na CN‏ مس لس لس سمل 


From ۳۱۵۲۲۱۹۵۲۵5 Principles of Internal Medicine, 20th edition, Mc Graw Hill, pp 1951-1970, 2018 


WA‏ انیا 


شکل A-YO‏ تقسیم بندی سکته قلبی 4 دو نوع elevation‏ 51 و non-ST elevation‏ 


مشخصه‌ی ST elevation‏ ناشی از سکته قلبی» مشاهده 
شدن آن فقط در لیدهای مربوط به نواحی آسیب زده است 
که حالت محدب به سمت VE‏ دارد. با توجه به لیدی که 
در آن ST elevation‏ ایجاد شده است» می‌توان محل 
cog ti‏ را یافت (جدول ۸-۲ 

8 محل Ol ait‏ نوار قلب در انفارکتوس 
قسمت‌های مختلف قلب 


۹۸ 


به دنبال وقوع ایسکمی در یک ناحیه قلب» قطعه ST‏ در 

EKG‏ محور خود را به سمت ناحیه ایسکمیک تغییر 
می‌دهد. بتابراین چنانچه قسمتی از میوکارد دچار ایسکمی 
شود در لیدی که در کنار اين ناحیه قرار دارده محور ST‏ 
از لید دور شده و موجب Gel) ST depression‏ افتادن) 
می‌شود. ساب ان دوکارد اولین قسمتی است که دچار 
ایسکمی می‌شود چون میوکارد از اپی کارد مشروب می 
گردد و ناحیه ساب اندو کارد در معرض فشار داخل بطن 
است و tension‏ در این ناحیه بالا است. برعکس وقتی 
که ples‏ ضخامت میوکارد Loo‏ ایسکمی و آسیب حاد 
transmural ischemia)>55‏ « محور ST‏ به لید کنار 
ناحیه سیب دیده نزدیک می‌سود و موجب 
بروز ST elevation‏ می‌گردد. تقسیم‌بندی سکته قلبی به 
دو نوع elevation‏ 9و «non-ST elevation‏ 
تقسیمی اساسی و بنيادین در درمان آن به شمار می‌رود 
که در فصل VA‏ بحث خواهد شد (شکل ۸-۲۵). 


الکترو کاردیو گرافی 


مطرح شده که ممکن است بیمار در ol‏ احبه» دیواره 
مقابل دچار ایسکمی subendocardial‏ شده باشد. لازم 
به ذکر است که ST elevation‏ یک علامت اختصاصی 
برای سکته قلبی نیست. در جدول ۸-۴ و شکل AVF‏ 
علل ST elevation‏ آورده شده است. 


هر جا که در آ آن دیواره تغییرات ST elevation‏ وجود 
داشت» ممکن است تغییرات آینه ای در دیواره مقابل 
به‌صورت ST depression‏ مشاهده شود که تنها تصویر 
دیواره مقابل به MI‏ می‌باشد. امروزه به این تغییرات 
ischemia at distance‏ گفته می‌شود زیرا این فرض 


ST elevation یا‎ ST شکل ۸-۲۲ بالارفتن قطعه‎ 
0 سس‎ 
Straight upstoping Straight hortzonal Straight downsloping 


RRA KR JA 


typically displays » conven or straight‏ لاسما مسیونب سصی نا 


Non-ischemlc ST-segment elevations are extremely 


in presence of chest are stronghy common In al populations. They are characterized‏ مادام 
dale Note that the straight downsloping bya concave ST-segment and a greater distance‏ امسر امامت مت 
vortont Is unusual ‘between the J point and the T wave apex.‏ 


مرل1 
تا net‏ 


Nous Mes‏ م۱ 


ut 

Pinel halal appearance. These six Fie tea ات‎ 
were retieved from six different patients with STEML 

ECG from a male patient (age 61) who experienced chest 

سس بر ی Ss Sieg‏ 

well as reciprocal ST-segment depressions. There‏ ود 

also pathological Q-waves اه‎ Il a¥F and perhaps 
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ST elevation علل‎ 3 


Myocardial ischemia or infarction 
Acute myocardial infarction 
secondary to plaque erosion 
and subsequent thrombosis 
Coronary spasm, Prinzmetal 
angina pattern 
Embolic thrombus 
Mechanical compression of 
coronary ostium: aortic 
dissection 


ST segment with a plateau or shoulder or 
upsloping Reciprocal behavior between aVL 
and 1 


ST elevation seen > 2 weeks following an 
acute myocardial infarction. 

Most commonly seen in the precordial leads. 
May exhibit concave or convex morphology. 
Usually associated with well-formed Q- or 
QS waves. 

T-waves have a relatively small amplitude in 
comparison to the QRS complex (unlike the 
hyperacute T-waves of acute STEMI). 


Diffuse ST-segment elevation 

Reciprocal ST-segment depression in aVR, 
not in aVL 

Elevation seldom >5 mm PR-segment 
depression 

Variety of ST-T elevation (or depression) 
changes simulating coronary occlusion 
Variety of ST-T elevation 


Post-myocardial infarction 
(ventricular aneurysm pattern) 


Cardiac conditions not affecting 
the coronary 
arteries 

Acute pericarditis 


Myocarditis 

Takotsubo syndrome 
Myocardial injury (e.g., caused 
b 


44 


Normal variants —_ (so-called 
male pattern) 


ST elevation of normal variant 


Early repolarization 


Left ventricular hypertrophy 


Left bundle-branch block 


Acute pulmonary embolism (right 
to mid-chest leads) 


Brugada pattern 


Hyperkalemia 


Class IC antiarrh ic drugs 


DC cardioversion (immediately 
after procedure) 


Noncardiac conditions such as 
acute cholecystitis or pancreatitis 
Pneumonia oesophagitis 
Intracranial hemorrhage 


بیماری‌های قلب و عروق 


Normal Elevation of 1-3 mm Most marked 
in V2 (Concave) 


Seen in V3 through V5 with inverted T 
waves Short QT, high QRS voltage 


Most marked in V4, with notching at J point 
Tall, upright T waves 

Reciprocal ST depression in aVR, not in 
aVL, when limb leads are involved 


Concave 
Other features of left ventricular hypertrophy 


Concave ST-segment deviation discordant 
from the QRS 


Changes simulating myocardial infarction 
seen often in both inferior and anteroseptal 
leads 

Associated with sinus tachycardia, right 
bundle branch block pattern, T-inversion in 
aVF and typical ۱ 


RBBB-like pattern RSR' in V1 and V2 
ST-segment elevation in V1 and V2 , 
typically downsloping 


STelevation, short QT 


Other features of hyperkalemia present: 
Widened QRS and tall, peaked, tented T 
waves Low-amplitude or absent P waves ST 
segment usually downsloping 


Distinctive convex hump or elevation of the 
J point (Osborn wave) 


Striking ST-segment — often >10 
mm, but lasting only a minute or two 
immediately after direct-current shock 


Variety of ST-T elevation 


8 و کاردیوگرافی 


موج 1 در اغلب لیدهای اندامی و سینه‌ای مثبت است. لیدهای 
I, 11, V5, 6‏ همواره موج 7 Cute‏ دارند. در AVR AJ‏ موج 
7 منفی است. لیدهای IIT‏ و So ol SAVL‏ موج T‏ منفی 
ایزولهدارند. موج 7 در لید Cute AVE‏ و گاه مسصح (flat)‏ 
است و در لید1 ۷ منفی و گاه مسطح (flat)‏ است و در لیدهای 
Cute ۷7-9‏ می‌باشد. بیشترین ارتفاع موج 1 در لیدهای ۷2 و 
V3‏ دیده می‌شود. ely‏ شکل T‏ در مواردطبیعی و پاتولوژیک 
در شکل ۸-۲۸ آورده شده است. 


موج 1 

موج T‏ بیانگر فاز ربولاریزاسیون بطنی است که آهسته تر و 
برخلاف دپولاریزاسیون از اپیکارد به آندوکارد صورت می گیرد 
و به همین دلیل پهنای آن بیشتر هم جهت با QRS‏ است. و 
چنانجه جهت آن مغایر با 086 باشد به استتناء لید ۷1 
نشانگر بیماری خواهد بود (شکل AVY‏ برخی مولفین برای 
موج 1 هم محور تعریف کرده‌اند. 


شکل ATV‏ جهت رپولاریزاسیون میوکارد بطنی بر خلاف دپولاریزاسیون است و جهت موج 3 با 


1 
1 
1 
i 


5 یکسان (concordance)‏ است. 


ماس 


شکل ۸-۲۸: نواع شکل ۲ در موارد طبیعی و پاتولوژیک 


From https://ecgwaves.com 


۱۰ 


می‌دهد که به این مرحله فاز تکوین يافته 
fully evolves phase (‏ ( می‌گویند. 
مرحله چهارم: un‏ از ۲۴ ساعت قطمه ST‏ به حالت اولیه 
برگشته و موج 0 باقی می‌مانده همچنین موج T‏ به‌صورت 
معکوس باقی می‌ماند که به این مرحله Old MI‏ می‌گویند 
این علامت‌ها ماه‌ها باقی مانده به‌طوری‌که کم کم موج T‏ 
طبیعی شده و فقط موج 0) پاتولوژیک باقی می‌ماند که 
به‌عنوان یک قاعده تا پایان عمر دیده می‌شود ولی ALS‏ 
این موج 0 از بین می‌رود (به‌ویژه در انفارکتوس تحتانی). 
در این حالت موج Q‏ دیده نمی‌شود ولی بافت نکروز 
علیرغم آن وجود دارد. 
UE‏ 
موج U‏ موجی کوچک و مثبت است که پس از موج T‏ 
قرار می‌گیرد. موج U‏ در لید ۷2-4 بیشتر دیده می‌شود و 
gl) tact al cua‏ سمخ 7 seal‏ به py‏ عم وه 
نیست بیانگر چه فعالیتی است ولی در آثر مصرف برخی 
داروهای آنتی آریتمیک و هیپوکالمی برجسته‌تر می‌شود و 
احتمال بروز تاکیکاردی بطنی را افزایش می‌دهد. در 
جریان ایسکمی نیز منفی می‌شود. 
QT Interval‏ 
اندازه‌گیری QT‏ چندان ساده نیست و با توجه به 
تأثیرپذیری آن از میزان ضربان قلب بوسیله فرمول 
زیر که به فرمول Bazett‏ مشهور Cowl‏ محاسبه 
می‌گردد: 
QT‏ 

QTc = TRLR =a 
که در آن فواصل با انیسه محاسبه می‌شود و‎ 
خواهد‎ ail ay اصلاح شده‎ QT یا‎ corrected QT 
در‎ Corrected QT بود. محدوده طبیعی و غیر طبیعی‎ 
طولانی و کوتاه‎ Corrected QT شکل ۸-۲۹ و علل‎ 


در جدول ۸-۵ آمده است. 


۱ 


۰۲ 


a |‏ بیماری‌های قلب و عروق 


پس از انسداد کامل رگ کرونری» چنانجه اين انسداد 
به هر دلیلی بیش از ۴۰ دقيقه طول بکشد, می‌تواند 
باعث شروع تفییرات غیر قابل برگشت و مرگ 
سلول‌های میوکارد شود و تغییراتی را در EKG‏ ایجاد 
کند. در انفارکتوس transmural‏ تغییرات سریالی 
داریم: 

مرحله اول: ظههور موج T‏ بلند و نوک تیز اما با قاعده 
پین که موسوم به T sharp‏ می‌باشد که به اين مرحله 
فاز فوق حاد hyper acute phase‏ گفته می‌شود. 
گاهی اوقات ارتفاع موج ۲ بلندتر از موج 1 می‌گردد. 
این مرحله کوتاه بوده و فقط در نیم تا یک ساعت 
ابتدایی حمله قلبی دیده می‌شود که نشانه ایسکمی 
ترانسمورال و شروع MI‏ است. تنها در هایپرکالمی 
شبیه این حالت دیده می‌شود. با این فرق که در 
افزایش پتاسیم خون موج ۲ در قاعده باریک بوده و 
شبیه به خیمه است که به T tent‏ معروف می‌باشد. 
مرحله دوم: در این مرحله شاهد بالا رفتن قطعه ST‏ 
هستیم که به‌نام Acute MI‏ خوانده می‌شود. از اولین 
تغییرات پس از انسداد رگ کرونری بالا رفتن قطعه 
ST‏ است که در عرض چند دقیقه اتفاق می افتد. 
نکروز نیم ساعت پس از درد شروع می‌شود و ۶ تا ۸ 
ساعت بعد از درد کامل می‌شود. پس از آن موج T‏ 
معکوس می‌شود که می‌تواند طی چند ساعت تا چند 
روز رخ دهد و معمولاً همراه تشکیل موج 0 در همان 
لیدها خواهد بود. معمولاً معکوس شدن موج 1 قبل از 
تشکیل Q‏ رخ می‌دهد اما گاهی هم می‌توان تشکیل 
موج Q‏ را قبل از معکوس شدن Ege‏ 1 مشاهده نمود. 
مرحله سوم: وقتی درد ساکت می‌شود هنگامی است AS‏ 
نکروز کاملاً یشرفت کرده و در این زمان موج 0 
پاتولوژیک ظاهر شده ولی همچنان ST elevation‏ 
وجود دارد و در لیدهای سمت راست طرح QS pattern‏ 
را بوجود می آورد به‌صورتی که موج ۲ خود را از دست 


0سمت جپ: محدوده طبیعی و غیر طبیعی Corrected QT‏ 


From Viskin 5, The QT interval: too long, too 
May;6(5):711-5. Epub 2009 Mar 3. 


0 طولانی و کوتاه 


Long QT 
Congenital: long QT Syndrome 
Acquired 

Slow rate (bradycardia, complete heart 
block, etc) 

Mechanical stretch 

Hypokalemia 

Hypomagnesemia 

Hypocalcemia 

Hypoxia 

Acidosis 


Phenothiazines 


Erythromycin 
Antihistamines 
Cesium 
Amiloride 
Barium 
Ischemia 


ote‏ است اما در هایپرکالمی قاعده باریک است و شبیه به 
dons‏ است که به tent‏ 1 معروف می‌باشد. سپس QRS‏ 
پهن تر می‌شود؛ این روند تا ادغام شدن QRS‏ و ۳ ادامه دارد. 
در این حالت ‏ ناپدید می‌شود. در نتيجه ناپدید شدن " به معنی 
غیرسینوسی بودن ریتم نیست و در مواردی ناشی از هایپرکالمی 


۱۰۳ 


Antiarrhythmic drugs (class IA, IB, IIT) 
Tricyclic and tetracyclic antidepressants 


شکل ۸-۲٩‏ سمت راس: ذحوه محاسبه rrected QT‏ 


OT 131.6 = $2900 


و 5 


2 


VR 8 989 


short or just right. Heart Rhythm. 2009 


07 Je 0 
| Short QT 


Congenital: short QT Syndrome 
Acquired 


Digitalis toxicity 


Hypervitaminosis D 
Hyperkalemia 
Hypermagnesemia 
Hypercalcemia 
Acidosis 


تغیبرات تغیرات نوار lb‏ در جریان اختلالات متبولیک 
IE we‏ 

لین علامت هاییرکلمی در EKG‏ مرتفع شدن موج T‏ است. 
aid‏ این علامت اختصاصی نیست و در ۱۷/1 نیز کمی پیش از 
ST elevation‏ 049 می‌شود. اما T‏ بلند در MI‏ دارای قاعده 


= 


و گردتر از موج T‏ و شبیه کوهان شتر می‌باشد. 7۳ بلوک 
۷ بلوک درجه ۱ شایع تر است و باعث می‌شود 1 عقب 
نشینی کرده و Uses‏ موج قبل از خود نزدیک شده یا حتی 
روی آن سوار شود. و ۴. Gall‏ رفتن ST‏ به شکل افقی و 
صاف با با تقعر و به الا (شکل ۸-۳۱) 


]ری نب عرن 


است Ly‏ تنظیم پتاسیم. ۲ دوباره پدیدار می‌شود. سرانجام 
هایپوکالمی 

کاهش فزاینده سطح پتاسیم در خون به ترتیب تغییرات 
زیر را ایجاد می‌کند: 

۱-کاهش تدریجی و محو شدن موج 1 ۲- شکل گرفتن 
Urge‏ که ممکن است با ۲ اشتباه شود موج U‏ گنبدی‌تر 


شکل ۸-۳۰ تغییرات نواری در هایپرکالمی 


شکل ۸-۳۱: تغیبرات نواری در هایپوکالمی که وج U‏ برجسته در لیدهای 11 111 و V4-V6‏ و QT‏ 


j44tt—-— ; 


from Harrison’s Principles 
1970, 2018 


طولانی را | نشان می‌دهد. 


7 sd 


of Internal Medicine, 20th edition, Mc Graw Hill, pp 1951- 


لکتروکاردیوگرافی 


ECG Changes 
© (K) Ilypokalemia; 
و‎ ST depression 
1 Fiatvinverted T wave 
e Uwave 
۰ (K) Hyperkalemia: 
© Flat P wave 
و‎ Prolonged PR interval 
© QRS widening 
© Tall, penked T wave 
© (Ca) Hypocaicemia 
و‎ Prolonged ST segment 
© Prolonged QT interval 
© (Ca) Hypercaicemia 
© Shortened ST segment 
© Widened T wave 
© (Mg) Hypomagnesemia 
© Tall T wave 


© ST depression 


(Mg) Hypermagnesemia 
*¢ Prolonged PR interval 
© QRS widening 


شکل ۸-۳۲: تغیبرات نوار قلب در جریان تغیبرات متابولیک 


پایین‌تر نمی رود. تغییرات pb‏ اختصاصی در موج 1 sale‏ 
متقارن شدن, باریک شدن, کوتاه شدن و گاهی معکوس 
شدن موج T‏ نیز ممکن است اتفاق بیفتد. هیپوکلسمی 
تنها اختلالی است که قطعه ST‏ را بدون دستکاری موج T‏ 
تغییر می‌دهد. در هیپوکلسمی» 055 و U‏ تغییری 
نمی‌کنند. تغییرات نوار قلب در جریان تغییرات متابولیک در 
شکل ۸-۳۳۲ آورده شده است. 


مهم‌ترین محل اثر یون کلسیم در نوار قلب فاصله QT‏ 
است. هر چه غلظت کلسیم کمتر می‌شود فاصله QT‏ 
بلندتر می‌شسود. بن‌ابراین تغییرات نواری ناشی از 
هیپو کلسمی عبارتند از : 

طولانی شدن فاصله QT‏ به‌دلیل طولانی شدن قطعه ST‏ 
ایزوالکتریک جلو می‌رود و بر خلاف هیپوکالمی از این خط 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 


1. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 


2. Braunwald’s heart disease. Elsevier , 2019 


3. UpToDate 2020 


4. Pocket Medicine: The Massachusetts General Hospital (MGH)Handbook of Internal 


Medicine, 7th Edition (2020) 
5. KAPLAN Internal Medicine 2020 
6. Cecil essential of medicine 2016 


بیماری‌های قلب و عروق الکترو کاردیوگرافی 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


© برای تفسیر درست و دقیق و در عین حال سریع :506 باید به‌طور سیستماتیک و قدم به قدم عمل کرد. 
چک نام بیمار, تاریخ و کالیبراسیون 
تعیین تعداد ضربان دهلیز و بطن 
تعیین ریتم: منظم يا نامنظم بودن ریتم را معین کنید. آیا موج "آدیده می‌شود؟ ۳ سینوسی است یا غیر 
سینوسی؟ بین هر Pogo‏ و کمپلکس 015 ارتباط معناداری وجود دارد؟ Li‏ موج ۴ قبل یا بعد از کمپلکس 
QRS‏ است؟ Li‏ تمام امواج P‏ و QRS‏ شبیه هم و طبیعی هستند؟ 
LI‏ بزرگی دهلیزها وجود دارد؟ 
آیا فاصله PR‏ طبیعی است؟ 
بررسی QRS‏ 
* محور الکتریکی قلب چقدر است؟ 
QUI *‏ پاتولوژیک داریم؟ 
Li ©‏ موج Wo‏ وجود دارد؟ 
@ آیا ارتفاع کمپلکس QRS‏ طبیعی است؟ 
* پهنای QRS‏ را بررسی کنید. 
R Progression ۶‏ به چه صورت است؟ 
آیا قطعه ST‏ طبیعی, بالا رونده و يا پایین رونده است؟ و موج T‏ را بررسی کنید. 
Ui‏ فاصله QT‏ طبیعی است؟ 


* در برخی دستگاه‌های جدید ثبت الکتروکاردیوگرام. پارامترهای فوق به‌صورت خودکار اندازه‌گیری شده و 
تشخیص‌های احتمالی پیشنهاد می‌شوند. 


٩ فصل‎ 


روش‌های نشخیصی pb‏ تهاجمی قلب 


دکتر نار امیدی » دکتر وضا حالی 


ضروری است. گرافی قفسه سینه استاندارد در دو نمای 
خلفی- قدامی (Posterior-Anterior)‏ و طرفی (لترال) 
گرفته می‌شود. و بیمار در حالت ایستاده و دم عمیسق 
می‌باشد. نمای قدامی- خلفی (Anterior-Posterior)‏ 
در بیمارانی که قادر به ایستادن نیستند. جهت رادیوگرافی 
پرتابل استفاده می‌شود. گرافی قفسه سینه در فرد نرمال در 
دو نمای رخ و طرفی در شکل ٩-۱‏ آورده شده | 
در گرافی رخ قفسه سینه در صورتی که دیامتر عرضی 
قلب بیشتر از ۵۰ در صد دیامتر عرضی قفسه سینه باشد 
سايز قب بزرگ در نکر گرقته می‌ش ود 
(increased cardiothoracic ratio)‏ که از علل آن 
کاردیومگالی و افیوژن پریکارد می‌باشد. اما گاه به دلایلی 
سایز قلب به‌صورت کاذب بزرگ‌تر از حاللت عادی دیده 
می‌شود که از علل ol‏ می‌توان به گرفتن عکس در نمای 
قدامیسخلفی (به دلیل خوابیده بودن بیمار و عدم اتساع 
pte (laa,‏ گرفته شدن عکس در دم عمیق و بالا زدگی 
دیافراگم اشاره نمود. افزايش در سایز هر یک از حفرات 
قلب در گرافی قفسه سینه نشانه‌هایی ایجاد می‌کند. 


است. 


روش‌های تشخیصی pe‏ تهاجمی قلب مکمل شرح حال و 
duke‏ بالینی و نتایج تست‌های در تشخیص و درمان 
بیماران می‌باشند. 

با توجه به افزایش بار بیماری‌های قلبی عروقی و نیاز 
گسترده به بررسی بیماران جهت بررسی از نظر وجود و 
Cle‏ بیماری قلبی عروقی و از طرفی تمایل برای بررسی 
با روش‌های p=‏ تهاجمی در این فصل به بررسی WS‏ و 
اندیکاسیون شش روش تشخیصی غیر تهاجمی قلب. 
شامل گرافی قفسه سینه, اکوکاردیوگرافی, تست ورزش, 
سی تی آنژیوگرافی؛ رزون انس مغناطیسی قلب 
(Magnetic Resonance Imaging ,MRI)‏ قلب 
(cardiac MRI)‏ و اسکن رادیونوکلئید می‌پردازيم و به 
الکترو کاردیو گرافی در فصل جداگانه‌ای (فصل (A‏ پرداخته 
یسوم 

گرافی قفسه سینه (chest X-Ray)‏ 

با استفاده از گرافی قفسه سینه اطلاعات مهمی در مورد 
ساختمان قلب و عروق فراهم می‌شود. رادیوگرافی قفسه 
سینه Gly‏ ارزیابی بیماران با درد سینه یا تنگی نفس 


شکل :٩-۱‏ گرافی قفسه سینه در فرد نرمال در دو نمای رخ (۸) و طرفی (B)‏ 


From CPA, Costophrenic angle; IVC, inferior vena cava; LPA, left pulmonary artery; RPA, 
right pulmonary artery. Braunwald’s Heart Disease 2019 


بزرگی دهلیز راست بهصورت افزایش در انحنای کناره 
راست قلب نشان داده می‌شود, 

در بزرگی بطن چپ در صورت هایپرتروفی نوک قلب گرد 
می‌شود و در صورت انساع بطن چپ, نوک قلب به سمت 
پایین و چپ کشیده می‌شود و ممکن است سایز قلب 
بزرگ شود (شکل AV‏ 


بزرگی دهلیز چپ: در حالت gale‏ محل گوشک دهلیز چپ 
مقعر است اما در صورت انساع دهلیز چپ, افزایش در تحضدب 
گوشک و دهلیز چپ ایجاد می‌شود. سایر نشانه‌های انساع 
دهلیز چپ شامل جابجایی حاشیه سمت راست قلب به سمت 
رال و ایجاد تحدب بیشتر است که به‌صورت سایه 
دوگانه (double shadow)‏ 049 می‌شود. همجنین سایه چپ 
قلب می‌تواند صاف یا برجسته شود و باز شدن زاویه کارینا 
[زلویه Ge‏ برونش‌های اصلی ) رخ می‌دهد (شکل ۳-۲ 


JSS‏ ۲-: گرافی قفسه سینه در نمای خلفی-قدامی (۸) و طرفی (B)‏ که بزرگی دهلیز چپ را نان 
می‌دهد. در شکل A‏ فلش سمت چپ تحدب گوشک دهلیز چپ و فلش سمت راست سایه دوگانه 


(double shadow)‏ را نشان می‌دهد. 


From Braunwald’s Heart Disease 2019 


شکل ۳-: گرافی قفسه سینه در نمای خلفی-قدامی که کاردیومگالی و بزرگی بطن چپ و احتقان رسوی را 
نشان می‌دهد. در ضمن low‏ دارای implantable cardiac defibrillator‏ (تک حفره‌ای) نیز می‌باشد. 


From Braunwald’s Heart Disease 2019 


روش‌های تشخیصی yak‏ تهاجمی قلب 


در صورت وجود آترواسکلروز در آثورت و يا فشار خون 
طولانی de‏ تغیبرات در آثورت صعودی و قوس آثورت 


به‌صورت انساع آنورت و پیچ دار شدن آن رخ می‌دهد 


(A-0 (شکل‎ 


در صورت بزرگی بطن راست در گرافی رخ قفسه سینه, 
قلب شکل چکمه‌ای پیدا می‌کند و نوک قلب به سمت بالا 
می‌رود (شکل (AF‏ و در نمای لترال» بیش از یک سوم از 
ای پشت استرنوم بین دیافراگم و قله توراکس اشفال 
شسود 


شکل ۹-۶ گرافی قفسه سینه در نمای خلفی-قدامی که بزرگی بطن راست و نمای قلب چکمه‌ای را نشان 


می دهد. 
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شکل :٩-۵‏ گرافی رخ قفسه سینه ۸. در فرد نرمال .13. در بیمار 1۰ ساله با سابقه فشار خون, به برجسته 


شدن قوس آئورت توجه کنید (ستاره ( 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


1-4 


برجستگی عروق وریدی نواحی فوفانی ریه می‌شود (که به 
آن cephalization‏ می‌گویند). با افزایش بیشتر در فشار 
وریدی» تجمع ale‏ در بافت بینابینی ریه به‌صورت خطوط 
افقی در حاشیه تحتانی ریه‌ها (خطوط (BIS‏ تظاهر 
می‌کند. با ادامه افزایش در فشار وریدی مایع در فضای 
آلوئول تجمع pal th co‏ آلوئولر به شکل کدورت‌های 
air-space filling‏ مشاهده می‌گردد و بیشتر در نواحی 
مرکزی a)‏ با توزیعی شبیه پروانه یا بال خفاش 
(batwings)‏ 04,9 می‌شود (شکل .)٩-۶‏ 


بیماری‌های قلب و عروق 


در صورت پر فشاری شریان ریوی» بطن راست و دهلیز 
راست و تنه شریان ریوی متسع می‌شوند. در صورت 
افزایش بیشتر در فشار شریانی ریوی شاخه راست و چپ 
شریان ریوی نیز متسع می‌گردند. 

در احتقان ریوی ناشی از افزايش فشار وریدی ریه, شیفت 
Ob >‏ خون به سمت قله‌های ریه موجب بارز شدن عروق 
قله‌های ریه می‌شود. در حالت طبیعی برجستگی عروق 
وریدی در قاعده ریه بیشتر می‌باشد. افزايش فشار وریدی 
ریه ابندا موجب برابری برجستگی عروق وریدی قاعده و 
قله‌های ریه )45 به آن equalization‏ می‌گویند) و سپس 


شکل A‏ احتقان وریدی ریه - ۸ شیفت جریان خون به سمت قله های ریه موجب بارز شدن عروق قله‌های 
,4 شده است ) Peribronchial cuffing B- (cephalization‏ ۲ ادم بینابینی (اینترستیشیال) و خطوط 


کرلی pol B‏ آلوئولار دو طرفه ۳ نشان می‌دهند. 
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۱۹۰ 


بخشی از اين امواج به سمت پروب باز تابش و دريافت 
می‌شوند که میزان, زمان» جهت و سرعت این امواج 
بازتابی اساس تشکیل تصاویر قلبی در اکوک اردیو گرافی 
می‌باشد. 

سه مد (mode)‏ اصلی مورد استفاده در تصویر برداری 
اکو کاردیو گرافیک قلب شامل تصویر برداری یک بعدی 
(M-mode)‏ تصویربرداری دو (2D) sae‏ و داپلر 
اکو کاردیوگرافی می‌باشند. تصاویر M-mode‏ حاصل 
ارسال و بازتابش موج اولتراسونیک صرفً در یک خط 
مشخص می‌باشند که امروزه غالبا استفاده محدودی در 
اندازه‌گیری‌های قلبی دارد. تصاویر 2D‏ حاصل بازتابش 
امواج متعدد ارسالی در راستای مشخص با زوایای تابش 
مختلف است که تصویری دو بعدی از برشی از قلب در 
راستای مشخص ایجاد می‌کند (شکل AAV.‏ 


اکو کاردیوگرافی (Echocardiography)‏ 

روش غیر تههاجمی دردسترس و انتخاب اول برای ارزیابی 
ساختار و عملکرد قلب می‌باشد. 951 کاردیوگرافی به معنی 
به تصویر کشیدن ساختار و عملکرد قلب و عروق بزرگ 
آن با استفاده از امواج اولتراسونیک است. اکو کاردیو گرافی 
می‌تواند به‌صورت ترانس توراسیک (از روی سینه) و یا 
ترانس ازوفاژیال (اکواز طریق مری) انجام شود. امواج 
اولتراسونیک با استفاده از لرزش کریستال‌ه ای 
پیزوالکتریک موجود در پروب دستگاه اکو تولید می‌شوند. 
امواج اولتراسونیک امواج صوتی با فرکانس بیشتر از ۲۰ 
Ke‏ هرتز (hertz)‏ می‌باشند که در نتیجه توسط انسان 
قابل سمع نیستند. اين امواج توسط پروب اکوکاردیوگرافی 
در راستای مشخص و با زوایای تابش مختلف به ساختار 
هذف مورد مطالعه تابانده می‌شوند. هر چند اکثر این امواج 
تابیده شده در برخورد با ساختارهای قلبی جذب می‌شوند 
ولی بر اساس ویژگی‌های آکوستیک متفاوت این ساختارها 


شکل ۷-: اساس ایجاد تصویر در اکوکاردیوگرافی دو بعدی. امواج اولتراسوند از کریستال‌های پیزوالکتریک 
موجود در پروب تولید می‌شوند وبر اساس اکوهای برگشتی؛ 2D p slick‏ (دو بعدی) ایجاد می‌شوند. در 
دستگاه‌های اکوکاردیو گرافی قدیمی از یک موج اولتراسوند برای ایجاد M-mode‏ استفاده می‌سد اما در 
دستگاه‌های اکوکاردیو گرافی جدید0100-]۷ به‌صورت دیجیتال از دیتا 2-D‏ ایجاد می‌شود. 


Image Generation in M-Mode and 2D Echocardiography 


Processing and scan conversion 


From Harrison's principles of internal medicine 2018 


خونی که از پروب دور می‌شود به رنگ آبی و خونی که به 
پروب نزدیک می‌شود به رنگ قرمز نمایش داده می‌شود. 
باید توجه داشت که سرعت فلوی خون بین دو حفره 
لور مستقیممتأثر از QUE‏ فشار ین دو حفره است. 
ین اختلاف فشار بین حفرات قلبی نیز توسط داپلر JAB‏ 
محاسبه می‌باشد. با استفاده از داپلر رنگی می‌توان 
اختلالات دریجه‌ها و شانت بین حفرات را بررسی YS‏ 

همجنین فادها NS‏ ای 
(tissue doppler)‏ می‌توان سرعت حرکت میوکارد Ly‏ 
همان میزان استرین (Strain)‏ را تعیین کرد و در خصوص 


عملکرد میوکارد اطلاعات بیشتری به دست اورد 
(شکل .)٩-۸‏ 


بیماری‌های قلب و عروق 


کو کاردیو گرافی داپلر امکان ارزیابی جهت و سرعت جریان 
خون را در قلب و عروق بزرگ می‌دهد و خود شامل 
color Doppler, spectral Doppler‏ (دایلر رنگی) 
می‌باشد.اساس اکوکاردیوگرافی داپلر بر تفیبر فرکانس 
امواج اولتراسونیک بازگشتی به پروب به‌دنبال برخورد با 
ساختارهای متحرک قلبی و یا گلبول‌های خونی موجود در 
قلب و عروق می‌باشد که براساس این تغییر فرکانس امواج 
بازتابیده شده نسبت ay‏ افواج ارسالی اولیه سرعت و جهت 
حرکت این ساختارها به‌صورت سیگنال های داپلر (در 
اسپکترال داپلر) و یا طیفی از رنگ ها oy‏ قرمز تا آبی بر 
اساس سرعت و جهت حرکت این ساختارها یا جریان ها 
(در JIS‏ داپلر) به تصویر کشیده می‌شود. در داپلر رنگی؛ 


شکل ۸-: تراسه اسیکترال داپلر Doppler)‏ ۳۷۷) از آثورت شکمی در بیمار Mine‏ به نارسایی شدید دربجه 
آنورت (A)‏ تصویر تراسه اسپکترال داپلر Doppler)‏ ۱۷)) از دریچه میترال در بیمار مبتلا به تنگی ننسدید 
دریچه میترال (B)‏ تصویر IS‏ داپلر در بیمار مبتلا به تنگی شدید دریچه میترال (C)‏ تصویر JS‏ داپلر در بیمار 


مبتلا به نارسایی مدید دریچه تریکاسپید (0). 


از آرشیو مرکز قلب Sy‏ 


BS wre eens, 


میو کارد با ارزیابی عملکرد دریجه‌ها کمک کننده است. 
استرس فسالیتی در استرس اکو کساردیوگرافی می‌تواند 
به‌صورت ورزش با تردمیل یا دوچرخه ایجاد و یا به‌صورت 
فارماکولوژیک با آنفوزیون دو بونامین (افزایش سرعت 
ضربان قلب) يا آدنوزین (ایجاد وازودیلاناسیون غیر 


نتخابی در عروق کرونر و ایجاد (coronary steal‏ 45 
سازی شود. اساس استرس اکوکاردیوگرافی در تشسخیص 
یسکمی میوکارد بر ایجاد اختلال حرکتی جدید و یا 
تشدید اختلال حرکتی قبلی (حین استراحت) در دیواره‌های 
بطنی است. در بیماری که در اکو کاردیو گرافی در حالت 
ستراحت دارای اختلال سگمنتال در حرکت دیواره باشد. 
ختصاصیت استرس اکوکاردیوگرافی AALS‏ می‌یابد. در 
مقایسه با اسکن رادیونو کلئید. حساسیت استرس اکو کم‌تر 


oxi) Say مایت ازم‎ 


اک کاردیو گرافی سه بعدی (3D)‏ 

از پیشرفت‌های جدید تکنولوژیک در اکوکاردیو گرافی 
می‌باشد که از سال ۲۰۰۳ تجاری شده است و امکان اخذ 
تصاویر سه بعدی از سیستم قلبی عروقی را با استفاده از 
پروب‌های جدید مجهز به این تکنولوژی فراهم می‌سازد. 
در این روش امکان اندازه‌گیری مستقیم و صحیح حجم 
حفرأت و تعیین کسر جهشی (ejection fraction)‏ 
ارزیابی وضعیت آناتومیک قلب و ضایعات دریچه‌ای فراهم 
می‌شود. از مزایای آن قدرت تکرار پذیری بالاتر است و 
می‌توآند گاهی ارزش افزوده در تشخیص نوع و شدت 
برخی اختلالات ساختاری و عملکردی قلب داشته باشد 
(شکل ,)-٩‏ 

استرس اکوکاردیوگرافی 

استرس اکوکاردیوگرافی برای ارزیابی عملکرد قلب در طی 
استرس فعالیتی استفاده می‌شود و در تشخیص ایسکمی 


شکل :٩-٩‏ اکوک‌اردیو گرافی یک بعدی (M-mode)‏ از بطن چپ در سطح دریچه میترال(۸) تصویر 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی (2D)‏ در اکوی ترانس توراسیک بیمار دارای ترومبوس در گوشسک دهلیز چپ (B)‏ 
تصوير اکوکاردیوگرافی دو بعدی (2D)‏ همان بیمار در اکوی مری (C)‏ تصویر اکوکاردیو گرافی سه بعدی (BD)‏ در 
اکوی مری بیمار دارای دریچه مصنوعی فلزی در موقعیت آنورت و میترال AD)‏ 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


۱۱۳ 


دنبال تزریق مواد مختلف که توانایی ایجاد کنتراست بعد از 
برخورد امواج التراسونیک با آن‌ها (مثلا نرمال سالین آژیته) 
را دارند. فراهم می‌شود. 

کاربردهای اکو کاردیو گرافی 

مهمترین استفاده‌های اکو کاردیو گرافی شامل موارد زیر 
می‌باشد (شکل :٩-۱۰‏ 

۱- تعیین اندازه و حجم حفرات قلب؛ برای تعیین صحیح 
حجم بطن چپ نیاز به تعیین صحیح لبه (border)‏ 
اندو کارد وجود دارد که وابسته به کیفیت تصویر است. در 
نتیجه گاهی Cardiac MRI‏ و یا سی تی آنژیوگرافی 
برای ارزیابی حجم حفرات می توانند دقیق تراز 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی باشند. 

۲-ارزیابی عملکرد بطن و تعیین کسر ARE‏ 
(ejection fraction (‏ 

۳- بررسی ضایعات دریچه‌ای (نارسایی و تنگی دریچه) 
۴- ارزیابی توده‌های قلبی؛ تشخیص‌های افتراقی این توده‌ها 
معمولاشامل ترومبوس» تومور و یا وژتاسیون می‌باشد. 

۵- بررسی پریکارد (به خصوص افیوژن پریکارد و ارزیابی 
پریکاردیت کانستریکتیو) 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


اکو کاردیوگرافی ترانس ازوفاژیال (اکومری ) 
پروب آکو کاردیو گرافی 
وارد مری می‌شود. در نتیجه امکان بررسی قلب از فاصله 


در وک یک انلوسکوپ تعبیه شده و 


نزدیکتر فراهم می‌شود. با توجه به این که به دلیل نزدیکی به 
Js‏ به (penetration) da‏ کمتری نیاز است و CoS‏ 
تصاویر و قدرت تفکیک فضایی (spatial resolution)‏ 
به‌خصوص در مورد ساختارهای با موقعیت خلفی تر در قلب 
که در 5951 ترانس توراسیک نسبت به پروب اکوکاردیوگرافی 
دورتر قرار دارند بیشتر می‌شود. اکومری روش ارجح در بررسی 
برخی ضایعات کوچک در قلب مانند وژتاسیون دریچه 
به‌خصوص در دریچه مصنوعی ls‏ برخی توده‌های داخل 
قلبی از جمله ترومبوس گوشک دهلیز چپ و اختلالات 
دریچه پروستتیک (مصنوعی) است. معمولابی‌حسی موضعی 
حلق و سداسیون (sedation)‏ خفیف (همراه با هوشیاری 
بیمار) ly‏ انجام اکوی مری کفایت می‌کند. عوارضی نظیر 
آسیب مری» آسپیراسیون ریوی و عوارض مرتبط با سداسیون 
نادر ولی محتمل می‌باشند که با تمهیداتی قابل اجتناب 
کنتراست اکوکاردیوگرافی 

در کنتراست اکوکاردیوگرافی امکان تصویربرداری دقیق‌تر 
از نسج میوکارد یا حغرات قلبی توسط اکوکاردیوگرافی ببه 


شکل ٩-۱۰‏ اکوکاردیوگرافی دو بعدی (28)- در کوی ترانس توراسیک از دهلیز و بطن چپ در بیمر تلا به 
ترومبوس گوشک دهلیز چپ (A)‏ اکوی ترانس توراسیک بیمار دارای ترومبوس در آیکس بطن چپ (B)‏ اکوی 
ترانس توراسیک بیمار مبتلا به تومور (میکسوم) دهلیز چپ ()) اکوی ترانس توراسیک بیمار مستلا به تومور 


متاستاتیک دریچه میترال () . 


Bs. a 1 


2 . ۲ ۳۶ 7 
۶- آرزیابی عمدحرد ut‏ پیش» حین و پس از پروسیجر در (رگورژیتاسیون حاد میترال انویه به پارگی با اختلال عملکرد 
AS‏ , که به Cle‏ کانس, * ۱ ]1 oles) tan yc 4 We j‏ نب بط و تاک 8 اس 
wee‏ 7 دنسر شیمی درمانی و یا رادیوترابی عضله gy Mul‏ نقص دیواره بین بط ی پارکی (cot‏ ست: 
۱-٩ heer +. of > at‏ را ار 1 واه فلت شتا 
می‌شوند که در حال pole‏ روش انتخابی در این بیماران -٩ ica‏ ارزیابی بیماری‌های مادرزادی با مل بررسی 


اختلالات ساختاری قلب. فلوی توربولانت شانت‌های قلبی 
لو کاردیت اک وکاردیوگرافی با هدف رافته ,تا و خارج قلبی نظیر «atrial septal defect (ASD)‏ 
patent «ventricular septal defect (VSD) Sate COT BN Sp omer ht 7‏ 


۷- ارزیابی بیماری‌های عفونی و التهابی: در بیمار مشکوک به 


دا 


ی ۹ ۱ 1 
ple‏ عوارض پری ولوولار انجام می‌شود (شکل ductus arteriosus (PDA) (R=)‏ و ارزیابی شدت شانت چپ 
-A‏ آکو ک-اردیوگرافی بهترین روش برای ارزیابی بیماران به راست که از طربق محاسبه نسبت فلو پولمونار به فلو 
مشکوک به عوارض مکانیک ال انفارکتوس DLS gue‏ آئورت (QP/QS)‏ انجام می‌شود (شکل (A=VY‏ 


شکل )0-1 اکوی مری بیمار مبتلا به اندوکاردیت دریچه آئورت: وژتاسیون (A)‏ و آبسه پری آنورتیک (B)‏ 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


شکل ۱۲-: اکوی مری در بیمار مبتلا به نقص دیواره بین دهلیزی ((۸()۸۹8) تصویر کالر blo‏ در همان بیمار 
(B)‏ تصویر aw‏ بعدی (3D)‏ در همان بیمار (C)‏ تصویر کنتراست اکوکاردیوگرافی در اکوی ترانس توراسیک 
بیمار مبتلا به ASD‏ بدنبال تزریق وریدی سالین آژیته {D)‏ 
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۱۹۵ 


دارد. احتمال در گیری کرونر در حضور سن ML‏ جنس 
مرد و درد سینه تیپیک بالا است. بیشترین صحت 
تشخیصی تست ورزش در بیماران با خطر متوسط بیماری 
عروق کرونر (خطر بین ۳۰ تا ۷۰ درصد) و همرآهی درد 
سینه با تغییرات ایسکمیک در نوار قلب می‌باشد. در 
صورت وجود تفییرات در تست ورزش در بیماران جوان با 
درد سینه آتیپیک, نتيجه به احتمال زیاد مثبت کاذب است. 
بنابراین انجام تست ورزش در بیماران با احتمال پایین 
بیماری عروق کرونر مفید نیست. 

پاسخ نرمال فیزیولوژیک به ورزش, افزایش در ضربان 
قلب و افزایش در فشار خون سیستولیک و دیاستولیک 
است. در نوار قلب موج T‏ بدون تغییر می‌ماند. قطعه ST‏ 
یا تفییر نمی‌کند یا در صورت افت با شیب تند و بالارونده 
(up slope ST depression) rapid‏ می‌باشد. پاسخ 
ایسکمیک در تست ورزش به‌صورت ST depression‏ به 
میزان 1.50000 یا بیشتر در قطعه 97 با شیب رو به بالا 
در فاصله ۰/۰۸ ثانیه از bj point‏ حداقل یک میلی‌متر 
ST depression‏ در قطعه ST‏ به‌صورت افقی و يا یک 
میلی‌متر ST depression‏ در قطعه ed LST‏ رو به 
Gul‏ در point‏ زمی‌باشد. با توجه به امکان بروز آرتیفکت 
در نوار قلب در حین تست ورزش این تغیرات باید حداقل 
در سه ضربان قلب پشست سر هسم دیسده Sip‏ 
(شکل .)٩-۱۳‏ 

plo‏ یفته‌ها که به نفع بیماری کرونر با درگیری شدید 
هستنده شامل بروز ٩1 depression‏ در ۶ دقيقه ابتدایی 
plod‏ تست ورزش depression‏ 57 با شیب رو به این و 
بیشتر از 2mm‏ به‌خصوص در صورت وجود در بیش از ۵ لید. 
تغییرات ST‏ که در فاز recovery‏ بیش از ۵ دقیقه طول 
بکشد عدم اف زایش فشار خون سیستولیک به 
mmHg‏ 120 و یا بیشتر و یا کاهش پایدار به میزان 
mmHg‏ 10 و يا بیشتر در فشار خون سیستولیک می‌باشند. 
در بیماران با تظاهرات LVH‏ در نوار قلب یا LBBB‏ 
سندرم ولف پارکینسون وایت یا مصرف دیگوگسین انجام 
تست ورزش با هدف تشخیص ایسکمی به دلیل تغییرات 
نوار قلب مفید نمی‌باشد. در این شرایط انجام اسکن 
هسته‌ای و یا استرس اکوکاردیوگرافی کمک کننده است. 
در بیمارانی که توانایی انجام تست ورزش را ندارند تست 
فارماکولوژیک Ly‏ اسکن هسته‌ای دارای حساسیت و 
اختصاصیت معادل تست ورزش است. 


۱1۶ 


تست ورزش 

تست ورزش یک روش pb‏ تهاجمی sly‏ ارزیابی Sylow‏ 
شناخته شده یا مشکوک به بیماری عروق کرونر می‌باشد. 
در طی تست ورزش اف زایش در نیاز به اکسیژن در 
عقللات اسکلنی daw‏ با فاآیشی دز ضریان قلب ویرون 
ده قلبی رخ می دهد. در صورت وجود بیماری عروق کرونر 
شدید, افزايش در نیاز میوکارد به اکسیژن همراه با افزایش 
در فلوی کرونر نخواهد بود و بنابراین ایسکمی میوکارد 
موجب درد سینه و اختلالات نوار قلب می‌شود. 
شایع‌ترین اندیکاسیون تست ورزش شامل این موارد 
می‌باشد: ۱- تشخیص بیماری عروق کرونر در بیمار دارای 
درد سینه ۲- ارزیابی پیش آگهی و ظرفیت عملکردی در 
بیماران با آنژین پایدار و یا بعد از انفارکتوس میوکارد 
۳- ارزیابی آریتمی ناشی از تست ورزش ۴- ارزیابی 
ایسکمی بعد از روسکولاریزاسیون کرونر. 

در تست ورزش در حین راه رفتن بیمار روی تردمیل 
مانیتورینگ نوار قلب انجام می‌شود. در هر مرحله در تست 
ورزش» سرعت و شیب تردمیل افزایش می‌یابد و موجب 
افزايش در کار قلب می‌شود. شایعترین پروتوکل مورد 
استفاده Bruce‏ است که بیمار در هر مرحله با شیب 
مشخص و سرعت مشخص به مدت ۳ دقيقه روی تردمیل 
راه می‌رود. در صورت pe‏ توانایی بیمار برای انجام 
پروتوکل Bruce‏ مثلا در افراد مسن, بیماران با اضافه 
وزن و یا بیماران ناتوان از پروتوکل modified Bruce‏ 
استفاده می‌شود. که نسبت به پروتوکل Bruce‏ مراحل 
تست ورزش در آن سرعت کمتر دارند. برای قضاوت در 
مورد تشخیصی بودن تست ورزش ub‏ ضربان قلب بیمار 
به ۸۸ درصد ماکزیموم پیش بینی شده ضربان قلب 
maximum predicted heart rate‏ برد 
(maximum predicted heart rate: 220 - age)‏ 
اندیکاسیون قطع تست ورزش شامل خستگی, فشار خون 
سیستولیک بالاتر از ۲۲۰ میلی‌متر جیوه بدتر شدن علایم در 
تست ورزش, ایجاد تغییرات ایسکمیک در نوار قلب آریتمی 
بل توجه و guid‏ استه کتدیکیون pad‏ تست 
استرس شامل آنزین ناپایدار, نفارکتوس حاد میوکارده فشار OF‏ 
کنترل نشده به‌صورت فشارخون بالای ۲۳۰/۱۱۰ میلی‌متر 
جیوه تنگی شدید آثورت به‌صورت سطح دریچه کمتر از یک 
سانتی متر مربع و نارسایی قلب جبران نشده است. 

صحت تشخیصی تست ورزش به احتمال درگیری کرونر و 
حساسیت و اختصاصیت تست در جامعه مورد نظر بستگی 


شکل 4-۱۳ تست ورزش در آقای 4۵ ساله بدون عوامل خطر قلبی با درد قفسه سینه تیییک و اتیییک MPVs‏ 
قلب در حالت استراحت و قبل از شروع تست ورزش ۲. نوار قلب در مرحله اول تست ورزش نشان دهنده 
تغیبرات به صورت ST depression‏ 118 در لیدهای تحتانی و پره کوردیال چپ (۷4-۷6) همراه با 
ST elevation‏ در .AVL‏ ۳. تست به دلیل تغیبرات نواری در مرحله Jal‏ متوقف شده ‏ .در نوار قلب دقیقه پنجم 
۲۷ تغیرات depression‏ 37 باقی مانده است. shiny‏ بستری در بخش CCU‏ و کاندید انجام 
آنژیو گرافی شدند. 


satan va 
۱ تا ترس‎ 
7 )ماما‎ 
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شدید (>۴۰۰)گزارش می‌شود. میزان کلسیم اسکور بر 
اساس سن و جنس نرمالیزه شده و ب‌صورت درصد بیان 
(percentile score) 5.4‏ در افراد بدون woe‏ 
aks oH‏ کلسیم اسکور بلا می‌باشد. پلاک‌های 
رزس پرو wy‏ 0 
ضایعات همراه با تنگی معمولا دارای مقادیر بالای کلسیم 
هستند و کلسیم اسکور بالای ۴۰۰ برای این مورد در نظر 
گرفته شده است. با توجه به این که کلسیم اسکور بالا 
Sb‏ اختصاصی برای بیماری انسدادی کرونر نیست. dub‏ 
در استفاده از آن برای ارجاع بیماران به نژیوگرافی کروضر 
دقت شود. برای مثال در بیماران با آنژین تیپیک وبا 
احتمال متوسط تا بالای وجود بیماری کرونری»کلسیم 
اسکور کمتر از ۴۰۰ واحد در LS‏ گذاشتن تشخیص 
بیماری کرونر کمک کننده نیست (امکان وجود SH‏ 
آترواسکلروتیک غیر کلسیمی) (شکل .)٩-۱۴‏ 


سی تی انژیوگرافی 
با استفاده از اشعه ایکس که در زوایای مختلف از بدن 
عبور می‌کند تصاویر مقطعی (cross sectional)‏ ابجاد 


عبور اشعه ایکس توسط دیتکتور جمع 


می‌شود. میزان عبور 
آوری شده و به‌صورت پیکسل دیجیتالیزه 9 نهایتا تصویر 
ایجاد می‌گردد. تصویربرداری از قلب به‌صورت سینکرویزه 
با سیکل قلبی با استفاده از ECG triggering‏ انجام 
می‌شود و تصاویر سبس با استفاده از تکنیک باز سازی سه 
بعدی اماده تفسیر می‌شوند. سی تی اسکن قلب به دو 
صورت بدون تزریق ماده حاجب برای تعیین کلسیم اسکور 
و با تزریق ماده حاجب برای ارزیابی وجود و شدت 
درگیری کرونر انجام می‌شود. 

وجود کلسیفیکاسیون در عروق کرونر همراه با افزایش در 
میزان آترواسکلروز و مرگ و pro‏ قلبی عروقی می‌باشد. 
میزان کلسیم اسکور در عروق کرونر محاسبه شده و 
به‌صورت واحد آگاتسون گزارش می‌شود و به‌صورت بسیار 
خفیف (۱۰-۱)» خفیف (۱۰۰-۱۱ متوسط (۴۰۰-۱۰۱) و 


شکل ٩-۱6‏ نمونه تصویر سی تی کلسیم اسکور کرونر درمقطع آگزیال . کلسیفیکاسیون پروگزیمال 


شا و10 
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Poy ey Mees ای‎ dle 
آنژیوگرافی به‌عنوان بهنرین تست تشخیصی در افراد با‎ 
حوادث ماژور قلب می‌باشد.‎ joy sly ریسک پایین‎ 
درصد‎ ٩۰ ختصاصیت سی نی آنژیوگرافی از ۶۳ تا‎ 
متفاوت است و بسته به کیفیت تصاویر و میزان‎ 
آرتیفکت متفاوت می‌باشد. در بیماران با میزان کلسیم‎ 
واحد اگاتسون ) به دلیل‎ ۴۰۰ CYL) سکور بالا‎ 
ناشی از کلسیم. میزان‎ blooming آرتیفکت‎ 
ختصاصی بودن تا ۵۲ درصد کاهش می‌یابد. استفاده از‎ 


سی تی آنژیوگرافی برای ارزیابی باز بودن عروق 
پیوندی بعد از جراحی قلب مفید است اما در ارزیابی 
استنت کرونر به دلیل قدرت تفکیک فضایی محدود و 
دیامتر استنت» چالش برانگیز است. در استنت با دیامتر 
کمتر از ۳ میلی‌متر صحت تشخیصی سی تسی 
آنژیو گرافی کم می‌باشد. 

با استفاده از سی‌تی انژیوگرافی وجود انومالی کرونر و 
تعیین کورس کرونر با صحت بالا امکانپذیر است. جهت 
تعیین بدخیم بودن يا خوش خیم بودن مسیر کرونر از 
سی‌تی آنژیو گرافی استفاده می‌شود. 


با استفاده از سی تی آنژیوگرافی کرونر نه تنها 
می‌توان وجود و شدت استنوز را بررسی کرد بلکه 
می‌توان وجود پلاک آترواسکلروز در عروق pg pF‏ را 
نیز ارزیابی کرد (شکل 4-10( به‌طور کلی وجود و 
شدت بیماری عروق کرونر هر دو جنبه مهمی برای 
بروز حوادث ماژور قلبی در آینده هستند. عدم وجود 
بیماری عروق کرونر» عامل پیشگویی کننده قوی 
برای ریسک بسیار Onl‏ (کمتر از ۰,۲ درصد ) بروز 
حوادث ماژور قلبی در پنج سال آینده است. در مقابل 
وجود بیماری کرونر با انسداد کمتر از ۵۰ درصد قطر 
رگ موجب افزایش dw‏ برابری و در صورت وجود 
انسداد کرونر بالای ۵۰ درصد. موجب افزايش شش 
برابری در بروز حوادث ماژور در پنج سال آینده 
می‌شود. در بیماران مراجعه کننده به اورژانس با درد 
سینه که دارای ریسک کم تا متوسط هستند. انحام 
سی تی آنژیوگرافی کرونر کمک کننده است. 

حساسیت سی تی انرب وگرافی بین ۹۵ تا ٩٩‏ درصد 


تشخیص انسداد بالای obey‏ درصد. VL‏ است و قدرت 


پیشگویی کنندگی منفی نیز YL‏ است. با توجه به 


شکل ٩-۱۵‏ تصاویر سی تی آنژیوگرافی کرونری.۸. پلاک آترواسکلروتیک کلسیمی و pat‏ کلسیمی Mixed)‏ در سی تسی 
آنژیوگرافی (با ماده B (Cob‏ نمای اگزیال -پلاک غیرکلسیفیه کرونری در پروگزیمال LAD‏ روّیت می‌شود. 9 نکته مهم: پلاک غیر 
کلسیمی در سی تی آنژیوگرافی (با ماده حاجب) دیده می‌شود. Glo C‏ کرونال - پلاک کلسیمی در سگمان میانی LAD‏ 
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شایعترین کنتراندیکاسیون برای انجام سی ی آنژیو گرافی 
کرونر نارسایی شدید al‏ (به‌صورت میزان فیلتراسیون 
گلومرولی کمتر از ۲۰ سی سی در دقیقه به ازای 
Ly (m2 viv‏ سابقه آلرژی به ماده حاجب ید دار 
(آنافیلاکسی) می‌باشد. در این شرایط تستهای جایگزین 
برای کاهش عوارض احتمالی ماده حاجب یددار شامل 
هیدراسیون برای کمک به جلوگیری از تشدید نارسایی 
als‏ و داروی آنتی هیستامین برای جلوگیری از واکنش 
حساسیت به ماده حاجب کمک کننده هستند. میزان بروز 
واکنش به ماده حاجب غیر یونیزه ۲-۴ / است که در 
ماده حاجب یونیزه این مقدار نیشتر است. البته اکثر موارد 
حساسیت به ماده Cols‏ خفیف و خود محدود هستند. 
ریسک ایجاد نفروپاتی با ماده کنتراست contrast‏ 
(CIN) induced nephropathy‏ در بیماران با عملکرد 
نرمال کلیه cc/min)‏ 011<60))پایین است 
(۱/۷۵ 7 - ۰/۲ در اکتر بیماران کنتراست نفروپاتی 
خودمحدود شونده است» و را عملکرد کلیه بدون 
پیشرفت به سمت نارسایی مزمن کلیه در عرض ۷ تا ۱۰ 
روز به حد پایه بر می گردد. البته ریسک کنتراست 
نفروپاتی در بیماران با 60/58 60> GFR‏ به خصوص 
در افراد مسن و دیابتی بیشتر است. در این بیماران 
غربالگری دقیق و هیدراسیون قبل و بعد از تجویز ماده 
حاجب ضروری است. 

با به‌کارگیری روش های کاهش دوز و افزایش قدرت 
تفکیک فضایی و زمانی در دستگاههای سی تی اسکن 
جدید» امکان گرفتن تصاویر با کیفیت VL‏ و با دوز 
رادیاسیون بین ۲ تا ۵ میلی سیورت امکان‌پذیر می‌شود (در 
مقایسه با میزان رادیاسیون دریافت شده از محیط در طی 
یک تا دو سال که در حدود ۲ میلی سیورت است). با 
استفاده از تکنیک مناسب میزان اشعه دریافتی در سیتی 
آنژیو گرافی بدون تزریق ماده حاجب برای تعیین کلسیم 
اسکور بسیار پایین (۲-۱ میلی سیورت) می‌باشد. 
(Fractional Flow Reserve) FFRCT‏ امکان 
تشخیص همزمان وضعیت آناتومیک و اثرات فیزیولوژیک 
تنگی کرونر با استفاده از یک تست امکان پذیر می‌شود. 
طبق تعریف FFR‏ به‌صورت نسبت فشار بعد از تنگی 
کرونر به فشار قبل از تنگی کروتر در حضور حداکثر فلو 


۱۳۰ 


کورس کروثر در آنومالی بدخيم به‌صورت اینترآرتریال 
(عبور از Ge‏ آثورت صعودی و تنه شریان ریوی) و یا 
خوش خیم: پسره پولومونیک (عبور از جلوی شریان 
پولمونار) و یا رترو آثورتیک (عبور از پشت آئورت) می‌باشد 
(شکل ۶-). ریسک ایست قلبی در بیماران با آنومالی 
کرونری مادرزادی در حضور آنومالی مسیر کرونر به‌صورت 
بدخیم ox)‏ شریان آئورت و ریوی) افزایش می‌یابد. در اين 
شرایط بخشی از شریان کرونر که از ge‏ شریان آشورت و 
ریوی عبور می‌کند ممکن است تحت فشار قرار گرفته و 
ایجاد ایسکمی میکارد و يا آریتمی کشنده نماید. 
شکل۹-۱: چهار کورس مربوط به آنومالی جدا 
شدن کرونرچپ از سینوس والسالوا راست ۸۰.اینتر 
ارتریال برتروائورتیک .ره پولمونیک .0ترانس 


سپتال 
معا 
RCA‏ 
RCA‏ 
ca‏ 
A 8‏ 
عم 
ca‏ 
RCA RCA‏ 
c D‏ 


PA,pulmonary artery;RCA,right coronary 
artery;R,right sinus of Valsalva ;L,left 
sinus of Valsalva; N,noncoronary sinus 


From Braunwald’s Heart Disease 2018 


CS >‏ قلب» > OW‏ تنفسی و قطر کوچک عروق کرونر 
چالش های موجود در بررسی کرونر با سی تی آنژیوگرافی 
می باشند. کنترل آرتیفکت ناشی از حرکات تنفسی با 
نگهداری نفس امکان‌پذیر می‌شود. کنترل حرکت قلب 
به‌صورت ایده ال با کاهش ضربان قلب به زیر ۶۰ ضربه 
در دقیقه با استفاده از بتابلاکر خوراکی یا داخل وریدی 
انجام می‌شود. افزایش دیامتر عروق کرونرجهت رویت 
قطر رگ با استفاده از نیتروگلیسیرین زیر زبانی بلافاصله 
قبل از تزریق ماده حاجب انجام می‌شود. 


داشتن تنفس کاهش يافته است. به‌طور روتین تصویربرداری با 
دستگاه حداقل ۱/۵ تسلا ECG gated aoa‏ نیاز است. 
تصاویر استاندارد four chamber‏ و short axis‏ با سکانس 
(SSFP) steady state free precession)‏ از قاعده به 
سمت آپکس برای ارزیابی ضخامت بطنی و حرکت گرفته 
می‌شود . سکانس *11:12,12 بدون نیز به تزریق ماده حاجب 
گرفته می‌شوند و تصاویر با تاخیر بعد از تزریقی گادولینیوم برای 
ارزیابی کاردیومیوپانی‌ها از جمله آمیلوییدوز و رسوب آهن ABS‏ 
می‌شوند. تصاویر phase contrast flow‏ روی شریان ریوی و 
آئورت برای اندازه‌گیری مستقیم میزان فلوی فوروارد بطن راست 
و چپ گرفته می‌شوند. در صورتی‌که بررسی از نظر اسکار و یا 
فیروز انیکاسیون sth ass‏ تزریتق گادوییوم انجام می‌شود 
تصاویر استرس پرفیوژن فارماکولوژیک در صورت اندیکاسیون با 
استفاده از ینوتروپ برای مثال دوبوتامین و یا وازودیلاتور برای 
مثال ادنوزین یا دی پیریدامول گرفته می‌شوند. 

خفیف در حدود یک درصد بیماران باشد اما فرم شدید و یا 
آنافیلا کسی بسیار نادر هستند. تمام انواع مواد کنتراست با پایه 
گادولینیوم برای اين‌که غیر سمی شوند و دفع SxS‏ تسهیل 
شود chelate‏ می‌شوند. بتابراین فرم آزاد گادولیتیوم می‌تواند 
موجب فیبروز سیستمیک نفروژنیک نادر اما شدید شود که 
به‌صورت یک واکنش التهابی بینابینی شامل فیبروز بافتی یا 
ارگانهای داخلی و حتی مرگ sor‏ ریسک فاکتور ایحاد 
فیروز سیستمیک نفروژنیک شامل استفاده از دوز بالا در 
حضور نارسایی شدید (GFR<30 ce/min per ( aS‏ 
7 و بیماری سیستمیک AS, Zo‏ استفاده از نوع 
جدیدتر و ماکروسیکلیک گادولینیوم به کاهش بیشتر فیبروز 
سیستمیک نفروژنیک کمک می‌کند. 

کنتراندیکاسیون‌های شایع شامل وجود ایمپلت حلزونی گوش» 
شانت هیدروسفالی, ایمپلنت مفزی و کلیپس آنوریسم مفزی» 
ایمپلنت فلزی داخل چشمی و سیم‌های پیس میکر هستند. 
اکثر ایمپلنت‌های الکتریکی قلبی که در حال حاضر استفاده 
می‌شوند ایمن هستند. لیست کامل در 
۲ موجود است. به طور روتین 
گادولینیوم به بیماران با نارسایی شدید AIS‏ تجویز نمی‌شود 
(GFR<30ce/min/1.73m2)‏ 


سیم‌های استرنوتومی, استنت کرونری, دریچه‌های فلزی 
ls‏ رینگ دریچه. ایمپلشت دندان» ایمپلشت ارتوپدی در 
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تعریف می‌شود. که می‌تواند به‌صورت تهاجمی همراه با 
آنزیوگرافی و یا غیر هاجمی همراه با سی تی آنژیوگرافی 
انجام شود. ۳۳۲۲ نیاز به اشعه اضافه ندارد و روی 
تصاویر سی تی آنژیوگرافی انجام شده قابل محاسبه است 
و امکان تعیین تنگی کرونر که منجر به ایکسمی می‌شود 
۳ فراهم می‌کند. استفاده از wy FFRCT‏ افزایش 
اختصاصیت سی تی آنژیوگرافی می‌شود. 

MRI‏ قلبی 

منبع اولیه سیگنال (MR) magnetic resonance‏ 
تصویربرداری از پروتون هیدروژن موجود در آب و چربی 
بدن می‌باشد. با توجه به خاصیت آهنربایی در هسته 
هیدروژن و و فراوانی آن در مولکولهای آب و چربی برای 
تصویر برداری مناسب است. هسته های هیدروژن یک 
ویژگی تحت عنوان اسپین هسته ای دارند و در حاللت 
عادی دارای جهات متفاوت هستند. اما در صورت قرار 
گیری در میدان مغناطیسی خارجی در یک جهت قرار می 
گیرند و میدان مغناطیسی ایجاد می ALS‏ هر چه میدان 
متتاطیسی خارجی قوی‌تر th‏ سیکنال حاصله بیشتر 
می‌شود. به فرایند باز گشت اسپین ها به موقعیت اولیه یا 
همان حالت تعادل relaxation‏ گفته می‌شود. در CHB‏ 
دو فرایند مجزای relaxation‏ وجود دارد یک جزء 
(longitudinal), J, _b‏ و ینک عرضی 
(transverse)‏ فرایند اولیه اس‌تراحت طولی 
(longitudinal relaxation)‏ تحت ‌عنوان 
TI relaxation‏ است و فرایند دوم استراحت عرضی 
(transverse relaxation)‏ می‌باشد. دو فرم از استراحت 
عرضی وجود دارد که relaxation‏ 12 و *12 نامیده 
می‌شوند. معمولاً استراحت طولی و عرضی همزمان اتفاق 
می‌افتند. در CMR‏ سکانس TL‏ بیشترین استفاده را درد 
و برای ارزیابی ساختمان‌های قلبی و عملکرد. فلو و 
پرفیوژن میوکارد از آن‌ها استفاده می‌شود. سکانس 12 و 
T2*‏ به ترتیب برای ارزیابی ادم میوکارد و انفیلتراسیون 
آهن در میوکارد استفاده می‌شود. 

برای جلوگیری از بروز آرتیفکت ناشی از حرکات قلبی و تنفسی» 
ECG gating‏ و نگه داشتن تنفس به‌صورت مکرر استفلده 
می‌شود. هر چند با استفاده از پیشرفت‌های تکنیکی و الگوریتم 
سریع جمع آوری دیتاناز به استفاده از gECG gated‏ 455 


, کلاستروفوبیا (ترس از فضای بسته) و عدم توانایی در 
ای دوره‌های ۰ ۰ ثانبه. 


آریتمی 
CMR‏ روش انتخابی برای ارزیابی عملکرد و خصوصیات 


افتی قلب می‌باشده مهم ترین کاربردهای CMR‏ عبارتند sj]‏ 
۱- بررسی آناتومی, حجم و عملکرد دهلیزها و سوت 
۲- بررسی میوکارد از نظر شواهد وجود ایسکمی (پرفیوژن 
viability‏ اسکار/ تیاب و انفیلتراسیون شامل رسوب 
«cal‏ رسوب آمیلوئی د کاردیومیوپ-اتی هایپرتروفیک 
(شکل ۱۷-۹ و ۵-۱۸ 


CMR‏ مشکلی ایجاد نمی‌کنند. در صورتی که دفیبربلاتور با 
پیس میکر MRI conditional‏ نباشند. با قرار گرفتن در 
ales‏ مغناطیسی می‌توانند ابجاد جریان الکتریکی» حرکت 
دفیبریلاتور اختلال در ببسینگ (pacing)‏ و سنسینگ 
(sensing)‏ و گرم شدن کنند. 

زمان گرفتن تصاویر طولانی است و بیمار برای حدود ۴۰ تا 
۰ دقیقه ub‏ قابلیت دراز کشیدن را داشته باشد. مواردی که 
موجب کاهش کیفیت تصویر در 1۷1151 می‌شوند: چاقی, 


شکل ٩-۱۷‏ انواع کاردیومیوپاتی در CMR‏ تصویر ۸ Bg‏ بیمار۱۸ ساله با کاردیومیوپاتی دیلاته 
(غیر ایسکمیک) در تصویر ۸ بزرگی بطن راست و دهلیز راست همراه با پلورال افیوژن شدید در سمت راست 
(ستاره). در تصویر B‏ رسوب gadolinium‏ 1246 در uo‏ میوکاردیال در نمای short axis‏ تصویر ) خانم ۲۹ 
ساله با سار کوئیدوزیز و late gadolinium enhancement‏ ساب اپیکاردیال (فلش‌ها). 


از آرشیو مرکز قلب شهید رجایی 


شکل jlow A-VA‏ با میوکاردیت حاد - در تصویر bright blood‏ افزایش سیگنال (فلش‌ها) در مید میوکاردیال 
در دیواره لترال بطن چپ دیده می‌شود که dy‏ نفع وجود ادم می‌باشد. 


-_ 


از آرشیو مرکز قلب شهید رجایی 
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تست استرس CMR‏ برای ارزیابی ایسکمی میوکارد در 
افراد با شک به بیماری کرونری» CMR‏ هم در حالت 
استراحت و هم بعد از استرس فارماکولوژیک برای ارزیابی 
ایسکمی استفاده می‌شود. حرکات بطن‌ها در سیستول و 
دیاستول در تصاویر Cine‏ دیده می‌شوند. امکان ارزیابی 
ححم حفرات نیز امکان پذیر است. 

۷ ارزی_ابی انفارکتوس میوکسسارد؛ 
LGE (Late Gadolinium Injection)‏ بهترین روش 
تصویربرداری برای بررسی وجود و میزان انفارکتوس است. 
بر طبق مطالعات, LGE‏ می‌تواند محل انفارکت و تعیین 
حاد یا مزمن بودن را با حساسیت LAN‏ برای انفارکتوس 
ob‏ و ۹۵ 4/ برای انفار کتوس مزمن تعیین کند. 

(Magnetic Resonance Angiography) MRA‏ در 
ارزیابی بیماری‌های عروقی مغزی» کلیوی و اندام‌ها کمک 
کننده است. 

اسکن را دیونوکلنید 

اسکن رادیونوکلئید برای ارزیابی بیماران مشکوک به 
درگیری کرونر تعیین ریسک و ارزیابی viability‏ 
میوکارد در افراد دارای بیماری شناخته شده کرونر به کار 
می رود. برای انجام اسکن رادیونوکلئیده مقدار کمی ماده 
رادیونوکلئید ب‌صورت داخل وریدی تزریق می‌شود و 
توسط میوکارد قلب برداشت می‌شود. پروتوکل مورد 
استفاده در استرس پرفیوژن میوکارد با single photon‏ 
emission computed tomography (SPECT)‏ 
0 می تواند به‌صورت استفاده از استرس با ورزش و یا 
فارماکولوژیک باشد. معمولا استرس با تست ورزش به 
دلیل فیزیولوژیک بودن ارجح است. در ضمن, به موازات 
انجام تست ورزش می‌توان اطلاعات دیگری شامل پاسخ 
همودینامیک و بالینی, تغییرات ST‏ مدت ورزش وظرفیت 
حیانی به دست آورد. البته باید در نظر داشت که ورزش 
submaximal‏ موجب کاهش حساسیت تست می‌شود. 
در بیمارانی که توانایی انجام تست ورزش ندارند و یا تست 
ورزش را در حد ساب ماگزیمال انجام می ims‏ استرس 
فارمکولوژی ک می‌توان د جایگزین شود. استرس 
فارماکولوژیک با وازودیلاتور (مثل آدنوزین یادی 
پیریدامول یا رگادنوزین) یا آگونیست رسپتور BL‏ (مشل دو 
بوتامین) انجام می‌شود. معمولادر استرس فارماکولوژیک 
استفاده از وازویلاتور انتخاب اول است 9 در صورت عدم 
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پترن رسوب گادولينيوم late gadolinium‏ 
enhancement(LGE)‏ در نارسایی قلب ایسکمیک در 
aol‏ ساب انئو کارد و منطبق بر محدوده کرونر است اما در 
کاردیومیوباتی انفیلتراتیو و التهابی در ناحیه میدو یا ساب 
اپیکاردیال است. وجود pal‏ میوکاردیال در میوکاردیت و 
بررسی میزان رسوب آهن دربیماران تالاسمی ماژور امکان 
پذیر است. در آمیلوئیدوزیز پترن کاراکتریستیک انفیلتراسیون 
اندوکارد در بطن چپ و دهلیزهاء بزرگی هر دو دهلیز و 
افزایش ضخامت دیواره هر دو بطن وجود دارد. در 
کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک افزاینش ضخامت دیواره بطن و 
LGE‏ در مناطق با حداکثر هایپرتروفی دیده می‌شود. 
۳- بیماری دریچه‌ای؛ درصورت عدم وجود نمای مناسب در 
کوکردیورفی CMR‏ بهعنوان روش تشمخیصی خط دوم 
برای ارزیابی حرکات دریچه‌ای و روّیت دینامیک فلو از نظر 
توربولانسی و محاسبه میزان رگورژیتاسیون استفاده می‌شود. 
۴ بررسی پریکارد 
۵- تومورهای قلبی: بااستفاده از CMR‏ امعکان 
tissue characterization‏ و بررسی پرفیوژن تومور فراهم 
می‌شود (شکل ۸٩-۱۹‏ 
شکل :۹-۱٩‏ آقای £0 ساله با کاردیومیوپاتی دیلاته. 
دهلیز راست بزرگ و توده در در گوشک دهلیز راست 
(ستاره) به نفع ترومبوس در گوشسک دهلیز راسست 
می‌باشد. 


- 


از gud‏ مرکز قلب شهید رجایی 
۶- بررسی آناتومی کرونری و تنگی کرونر؛ CMR‏ صحت 
تشخیصی کمتری نسبت به سی تی آنژیوگرافی برای 
ارزیابی انسداد کرونر دارد. در CMR‏ فقط مبدا کرونر و تا 
حدی مسیر آن قابل ریت است. 


۱ برای اسکن پرفیوژن استفاده می‌شد اما در حال 
حاضر به دلیل دوز اشعه بالا به بیمار ندرتا استفاده می‌شود. 
Positron Emission Tomography (PET)‏ 
اسکن پرفیوژن میوکارد با PET‏ به‌عنوان جایگزین 
ls SPECT‏ استفاده است و همراه با افزايش صحت 
تشخیص و دوز پایین تر رادیاسیون به بیمار است. با توجه 
به نیمه عمر بسیار کوتاه بعضی از مواد رادیو اکتیو مورد 
استفاده (روبیدیوم (AY‏ استرس فارماکولوژیک به جای 
ورزش استفاده می‌شود. در مورد مواد رادیو اکتیو با نیمه 
عمر طولانی تر مانند امونیا می‌توان از ورزش برای 
استرس استفاده کرد. PET‏ بسیار سریع‌تر از SPECT‏ 
است اما بسیار پر هزینه‌تر می‌باشد. ]12 در مقایسه با 
7 دارای قدرت تفکیک فضایی بالاتر است و 
امکان تعیین مقدار مطلق پرفیوژن میوکارد را فراهم 
می‌کند. بنابراین امکان تعیین فلو رزرو میوکارد را ف راهم 
می‌کند. در نتیجه با این قابلیت امکان تشخیص دقیق‌تر و 
تعیین ریسک در آفراد چاق, زنان و افراد با ریسک بللاتر 
من جمله افرد دیابتی امکان‌پذیر می‌شود. 


امکان استفاده از وازودیلاتور (مثلا در حضور بیماری ریوی 
مزمن) از دوبوتامین استفاده می‌شود. 

در صورت وجود اختلال پرفیوژن میوکارد به‌صورت 
برگشت پذیر ایسکمی میوکارد مطرح می‌شود. اما در 
صورت وجود اختلال پرفیوژن به‌صورت COB‏ (فیکس) 
انفارکتوس قبلی میو کارد مطرح می‌شود (شکل .)٩-۲۰‏ در 
بیماران با ٩۳۴0۲‏ ویا positron emission‏ 
tomography (PET)‏ نرمال ریسک بروز حوادث ماژور 
قلبی کمتر از یک درصد سالانه است. با افزایش وسعت و 
شدت در گیری میوکارد میزان بروز حوادث ماژور قلبی 
به‌صورت خطی افزایش می‌یابد. در صورت اسکن پرفیوژن 
نرمال در حالت استراحت در بیمار با درد سینه, ایسکمی 
میوکارد به‌عنوان علت درد سینه کنار گذاشته می‌شود (به 
cle‏ قدرت پیشگویی کنندگی منفی (Mb‏ 

در صورتی که پرفیوژن میوکارد برای بررسی viability‏ 
استفاده شود در بررسی SPECT‏ تریسر نشان‌دار شده با 
تکنسیوم ٩‏ بیشترین استفاده را دارد. در گذشته از تالیوم 


شکل ۲۰-: بررسی پرفیوژن میوکارد با SPECT‏ در دو بیمار. تصوير WL‏ نقص پرفیوژن برگشت پذیر در 
دیواره anterior‏ و antrolateral‏ در بطن چپ که نشان‌دهنده ایسکمی در محدوده شریان بین بطنی قدامی 
(LAD)‏ می‌باشد. تصویر پایین. نقص پرفیوژن فیکس در دیواره inferior‏ و inferolateral‏ که نشان دهنده 
اسکار در محدوده شریان کرونری راست ( (RCA‏ می‌باشد. 


Fixed perfusion defect 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


۱۳۴ 


(multivesel)‏ به دلیل یکنواختی ایسکمی حساسیت 
اسکن رادیونوکلئید SPECT‏ کاهش می‌یابد و بنابراین 
امکان منفی کاذب وجود دار اما در صورت وجود 
اطلاعات رزرو کرونر با PET‏ امکان تشخیص فراهم 
می‌شود. PET‏ نسبت به SPEC‏ گران‌تر است و در 


دسترس نیست. 


1. UpToDate 2020 
2. Cecil essential of Medicine 2016 


sl‏ بررسی viability‏ میوک‌ارد در بیماران با 
کاردیومیوباتی ایسکمیک می‌توان از PET‏ و یا تاليوم 
اسکن (SPECT)‏ استفاده کرد. 

یکی از محدودیت‌های تصویربرداری cl eS sips!)‏ 
است که معصولاً شدیدترین تنگی در محدوده کرونر 
تشخیص داده می‌شسود. در بیم‌اران مولتی وسل 


: (Further Readings) مطالعه بیشتر‎ ly منابع‎ 


3. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 


4. Braunwald’s heart disease. Elsevier , 201 
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5. Pocket Medicine: The Massachusetts General Hospital (MGH)Handbook of Internal 


Medicine, 7th Edition (2020) 


6. Coronary Artery Disease - Reporting an Data System (CAD-RADS)Ricardo CJACC: 
Cardiovascular Imaging, Volume 9, Issue 9, September 2016 
7. Cardiovascular Magnetic Resonance Dudley J. Pennell, Circulation. 2010; 121:692-705. 
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بیماری‌های قلب و عروق روش‌های تشخیصی غیر تهاجمی قلب 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


اکوکاردیو گرافی روش غیر تهاجمی در دسترس و انتخاب اول برای ارزیابی ساختار و عملکرد قلب می‌باشد. 

اکو از طریق مری پروسیجر ارجح در بررسی برخی ضایعات کوچک در قلب مانند وژتاسیون دریچه به خصوص در 

دریچه مصنوعی قلب, برخی توده‌های داخل قلبی از جمله ترومبوس گوشک دهلیز چپ می‌باشد. با استفاده از اگوی مری 

می‌توان وژتاسیون و آبسه را به‌خصوص در بیماران دارای دریچه مصنوعی دید. در بیماران با دریچه مکانیکال آنورت یا 

میترال که مشکوک به اندوکاردیت هستند. اکوی مری تست تصویربرداری انتخابی می‌باشد. سایز و میزان تحرک 

وژتاسیون در تعیین پیش آگهی و نوع درمان (دارویی یا جراحی) کمک کننده است. 

اکو بهترین روش برای ارزیابی بیماران مشکوک به عوارض مکانیکال انفارکتوس میوکارد (رگورژیتاسیون حاد میترال 
ثانویه به پارگی یا اختلال عملکرد عضله پاپیلاری نقص دیواره بین بطنی و راپچر قلبی) است. 

تست ورزش یک روش غیر تهاجمی برای ارزیابی بیماران شناخته شده یا مشکوک به بیماری عروق کرونر می باشد. 

پاسخ ایسکمیک در تست ورزش به صور ST depression‏ به میزان 1.57100 یا بیشتر در قطعه ]با شیب رو به 

بالا در فاصله ۰/۰۸ ثانیه از point‏ , یا حداقل یک میلی متر ST depression‏ در قطعه ST‏ به صورت افقی و یابا 

شیب رو به Gel‏ در oj point‏ باشد. plu‏ یافته ها که به نفع بیماری کرونر با درگیری سدید هستند. شامل بروز 
ST depression‏ در " دقیقه ابتدایی انجام تست ورزش» UST depression‏ شیب رو به Qh‏ و بیشتر از 210۲0 به 

خصوص در صورت وجود در بیش از ۵ لید. Ol nid‏ 91 که در فاز recovery‏ بیش از ۵ دقيقه طول بکشد. عدم 

افزایش فشار خون سیستولیک به 1207070112 و یا بیشتر و یا کاهش پایدار به میزان mmHg‏ 10 و یا بیشتر در 

فشار خون سیستولیک می باشند. 

در افراد بدون علامت ارزش پروگنوستیک کلسیم اسکور در بررسی عروق کرونر بالا می‌باشد. وجود کلسیفیکاسیون 

در عروق کرونر همراه با افزايش در میزان آترواسکلروز و مرگ و میر قلبی عروقی می‌باشد. 

با توجه به حساسیت بالا و میزان پایین منفی کاذب. سی تی آنژیوگرافی به عنوان بهترین تست تشخیصی در افراد 

با ریسک پایین برای بروز حوادث ماژور قلب می‌باشد. اختصاصیت سی تی آنژیوگرافی از 16 تا ۹۰ درصد متفاوت 

است و بسته به کیفیت تصاویر و میزان آرتیفکت متفاوت می‌باشد. 

استفاده از سی تی آنژیوگرافی برای ارزیابی باز بودن عروق پیوندی بعد از جراحی قلب مفید اسست. اما در ارزیابی 

استنت کرونر به Jd‏ قدرت تفکیک فضایی محدود و دیامتر استنت. چالش برانگیز است در استنت با دیامتر کمتر از 

۳ میلی‌متر صحت تشخیصی سی تی آنژیوگرافی کم می‌باشد. 

پترن late gadolinium enhancement(LGE)‏ در نارسایی قلب ایسکمیک در ناحیه ساب اندوکارد و منطبق بر 

محدوده کرونر است اما در کاردیومیوپاتی انفیلتراتیو و التهابی در ناحیه مد میوکاردیال و يا ساب اپیکاردیال است. 

کنتراندیکاسیون‌های شایع انجام CMR‏ شامل وجود ایمپلنت حلزونی گوش, شانت هیدروسفالی ایمپلنت مغزی و 

کلیپس آنوریسم مغزی, ایمپلنت فلزی داخل چشمی, سیم‌های پیس میکر هستند. اکشر ایمپلشت‌های الکتریکی 

کاردیک که در حال pole‏ استفاده می‌شوند. (yor!‏ هستند. 

سیم های استرنوتومی, استنت کرونری دریچه‌های فلزی قلب. رینگ دریچه. ایمپلشت دندان» ایمپلنت ارتوپدی 

در CMR‏ مشکلی ایجاد نمی کنند. 

در اسکن رادیونوکلئوتید در صورت وجود اختلال پرفیوژن میوکارد به‌صورت برگشت پذیر ایسکمی میوکارد مطرح 

می‌شود. اما در صورت وجود JMS!‏ پرفیوژن به‌صورت ثابت (فیکس) انفارکتوس قبلی میوکارد مطرح می‌شود. 

در صورت اسکن پرفیوژن نرمال در حالت استراحت در بیمار با درد سینه. ایسکمی میوکارد به‌عنوان علت درد سینه 

کنار گذاشته می‌شود (به‌علت قدرت پیشگوبی کنندگی منفی با 

1 ار مقایسه با SPECT‏ دارای قدرت تفکیک فضایی بالاتر است و امکان تعیین مقدار مطلق پرفیوژن میوکارد 

را فراهم می‌کند. بنابراین امکان تعیین فلو رزرو میوکارد را فراهم می‌کند. 


فصل ۱۰ 


کانتریزاسیون و آنژیو گرافی تشخیصی قلب و عروق 


در کاتتریزاسیون فشار حفرات اندازه‌گیری می‌شود و در صورت 
وجود هرگونه اشکال در فشارهاء بیماری مربوطه معین 
می‌شود. با تزریق ماده حاجب نیز نه تنها اندازه و عملکرد 
حفرات معین می‌شود بلکه اشکالات دریچه‌ای نیز دیده 
می‌شوند و مورد عکس برداری قرار می‌گیرند. 

فشارهای طبیعی قلب در شکل شماره ۱۰-۱ نشان داده شده 


است. 
در اندازه‌گیری فشارهاء به‌صورت طبیعی فشار هر حفره از فشار 
حفره بعدی کمی بیشتر یا حداقل مساوی آن است. در غیر 
این صورت جریان خون به جلو حرکت نمی‌کند. به‌طور مشال 
فشار دهلیز راست در دیاستول (زمان عبور خون از دهلیز 
راست به بطن راست) با بطن راست برابر و فشار بطن راسست 
با شریان ریوی در سیستول ( زمان عبور خون از بطن راست 
به سرخرگ ریوی) برابر است. همان‌طور که فشار دیاستول 
دهلیز چپ با بطن چپ و فشار سیستول بطن چپ با آثورت 
برابر است. ) به شکل ۱۰-۱ دقت {du‏ حال اگر فشار حفره 
قبلی نسبت به حفره بعدی LS‏ بیشتر شود می‌تواند نشانگر 
83 دریچهبین دوحفره بش 


شکل ۱۰-۱: فشارهای حفرات قلب:دهلیز چپ (LA)‏ بطن 
چپ by (LV)‏ راست (RV)‏ دهلیز راست (RA)‏ 
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a‏ دکتر جواد کجوری 


تعریف 

کانتریزاسیون (catheterization)‏ به معنی قرار دادن 
کاتترهای مختلف داخل حفرات قلب و اندازه‌گیری فشارهای 
حفرات و تزریق ماده cob‏ برای ly‏ کردن حالت‌های pat‏ 
طبیعی می‌باشد. 


آنژی وگرافی عروق کرونر (selective coronary‏ 


angiography) —‏ به معنی قرار دادن SL‏ اختصاصی در 
دهانه عروق کرونر و تزریق ماده حاجب (contrast agent)‏ 


در این عروق برای Ly‏ کردن انسداد Lag}‏ می‌باشد که 
می‌تواند تشخیصی (sl Lo (diagnostic)‏ 
(therapeutic)‏ باشد. در فرم تشخیصی فقط آنژیوگرافی 
انجام می‌شود و در فرم درمانی از وسایل مختلف مثل DL‏ و 
استنت ly‏ باز کردن تنگی عروق استفاده می‌شود. 
این اعمال امروزه از روش‌های تشخیصی و درمانی BLS‏ در 
Lio‏ می‌باشند. 
کاتتریزاسیون قلبی 
کاتتریزاسسیون قلب راست: که در آن فشارهای 
سیاهرگی و قلب راست شامل ورید بزرگ زیرین 
(inferior vena cava)‏ ورد بزرگ زبرین 
(superior vena cava)‏ دهلیز راست. بطن Cul)‏ و 
سرخرگ ریوی (pulmonary artery)‏ اندازه‌گیری می‌شود. 
برای این Joc‏ به‌طور شایع از ورید کناره کشاله ران (ورید 
رانی) یا ورید جوگولار (jugular vein)‏ استفاده می‌شود. 
کاتتریزاسیون چپ: اندازه‌گیری فشارها و بررسی اجزاء 
مختلف سرخرگی شامل آثورت (صعودی, قوس و نزولی 
ن چپ و دهلیز چپ است. برای ورود به سیستم چپ 
معمولاً از سرخرگ رادیال Radial artery)‏ یا سرخرگ 
کشاله (femoral artery) oly‏ استفاده می‌شود. برای 
آنژیوگرافی کرونر بیمار باید مورد کانتریزاسیون چپ قرار OWS‏ 
تا کانتر وارد سیستم چپ و سرخرگ گردد و سپس به‌صورت 
اختصاصی عروق کرونرآنژیو شوند. 


0( بیماری‌های قلب و عروق 


CG 


mmHg 


شکل ۱۰-۲: ۸) فشار بطن چپ به صورت مستطیلی و فشار آئورت به شکل مثلث و فشارها در سیستول برابر است 
(B‏ فشار بطن چپ که به صورت مستطیلی است و در زمان دیاستول تا صفر هم میرسد و برابر فشار دهلیز چپ است 

(C‏ فشار دهلیز رااست بطن راست و فشار ریوی: فشار بطن مستطیلی شکل و فشار سرخرگ ریسوی منلشی شسکل 
است و این دو فشار در سیستول برابر هستند. فشار دهلیز راست نیز با فشار بطن راست در دیاستول برابر می‌باشد. 


بسیار مههم و نشانگر Called‏ دیاستول و سیستول بطن چپ 


شکل ۰-۳ : دهلیز (RA) Cowl,‏ بطن راست (RY)‏ 
دهلیز چپ (LA)‏ بطن چپ (LV)‏ فشار ستون خون 

(static column of blood) 
فلش:ک‌اتتر سسوان - گ‌انز باب الن نسوک ک‌اتتر‎ 
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در کانتریزاسیون, فشار حفرات قلبی با کانتر اندزهگیری و 
JSS‏ آنهم رسم می‌گردد که به آن تراسه همودینامیک 
فشار (hemodynamic pressure tracing)‏ می‌گویند. 
هر یک از حفرات قلب دارای فشار و شکل فشار مختلف 
هستند که در شکل شماره ۱۰-۲ شکل این فشارها 
نمایش داده شده است. 

در اندازه‌گیری فشارها با قرار دادن SIS‏ مخصوص سوان‌گانز 
(Swan-Ganz catheter)‏ در سرخرگ ریوی و با باد کردن 
بالن تعبیه شده در سر این کاتتر > Gb‏ خون متوقف و نوک 
کانتر فشار ستون خون در مویرگ‌های ریه را اندازه‌گیری 
می‌کند که ply‏ با فشار دهلیز چپ و فشار دیاستول بطن چپ 
می‌باشد. به این GLAS‏ فشار وج مویرگ‌های ریوی می‌گویند. 
JS_3) (capillary wedge pressure)‏ ۱۰-۲). فشار وج 


کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی تشخیصی قلب و عروق ۳ 


سکل £ ۰ آنژیوگرافی بطد > جسپ: عکسر چپ تزریق دیاستول و حجم پایان دیاستولی 
(end diastolic volume-EDV)‏ و ش‌کل سمت راست حجسم GLb‏ سیستولی 
(end systolic volume-ESYV)‏ را نشان می‌دهد که بر اساس آن‌ها 1:1 محاسبه می‌گردد. 


راست g(right coronary  artery-RCA)‏ 
سیرکامفلکس-پشتی {left circumflex-LCX)‏ 
می‌باشند که به‌طور معمول LAD‏ و 10 از شاخه چپ 
اصلی (left main trunc-LM)‏ منشاء می‌گیرند. رگ 
از روی قلب و شیار بین دو بطن و رگ زیرین 
نزولی (posterior descending artery-PDA)‏ از زیر 
قلب و شیار بین دو بطن مسوّل خونرسانی به جلو و پشست 
قلب هستند. در AD‏ مواقع ۴۸ از RCA‏ خون می‌گیرد 
که به این حالت سمت راست (right dominancy) JE‏ 
و اگر PDA‏ از LCX‏ جدا شود که در ۱۵/ مواقع دیده 
می‌شوده Crow‏ چپ غالب می‌گویند (left dominancy)‏ 
در ۸۵ مواقع برخی شاخه‌های راست و پشت قلب از راست 
و برخی از چپ است که به آن غالب دو طرفه می‌گویند 
(codominancy)‏ در هر سه حالت رگ غالب LAD‏ 
است که مسئول خونرسانی حدود ۸۸۰ قلب است و این 
تقسیم بندی قراردادی بوده و فقط نشانگر منشاء رگ 
۸ است. اهمیت این تقسیم‌بندی در شناسایی رگ 
مسئول سکته و بیماری قلبی است به طوری که در سکته 
قدامی رگ مسئول 1۸1و در سکته پشتی و Sly el‏ 
(posterolateral)‏ قلب رگ مسئول 1,26 است. در 
سکته تحتانی قلب بر اساس غالب راست یا ae‏ رگ 

مسئول می‌تواند RCA‏ یا LCX‏ باشد. 
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فشار وج نرمال زیر ۱۲ میلی متر جیوه بوده و در فشار 
۲ میلی متر جیوه pol‏ ریوی اینترستیشیال 
(interstitial lung edema)‏ در فشار وج بالای ۱۶ pl‏ 
ریوی آلوئولار(606۳02 boul (alveolar lung‏ می‌شود. 
در حین کاتتریزاسیون با تزریق در حفرات مختلف هم میتوان 
عملکرد حفره را ارزیای کرد و هم از اختلالات دریچه‌ای 
اطلاعات دقیقی گرفت. این اطلاعات با تزریق در حفرات 
قلبی به دست می آید. به طور مثال در شکل ۱۰-۴ تزریق در 
حفره بطن چپ و نحوه محاسبه کسر جهشی 
(ejection fraction-EF)‏ بطن چپ نمایش داده شده 
است. 

آنژیوگرافی عروق کرونر 

عروق کرونر اولین شاخه‌های آنورت بوده و وظیفه 
خون‌رسانی به خود قلب را دارند. آنژیوگرافی» قرار دادن 
کاتتر اختصاصی در عروق کرونر و فیلم برداری از آن‌ها با 
تزریق ماده حاجب می‌باشد. به طور معمول از راه سرخرگ 
رادیال (دست راست b‏ چپ)» سرخرگ‌های پشت دست 
راست یا چپ و یا سرخرگ Mas‏ ران انجام می‌شوده که 
مطالعات به نفع انجام آنژیوگرافی از راه سرخرگ‌های 
دست به‌ویژه در بیماران سکته حاد می‌باشد (مرگ و میر و 
خونریزی کمتری به نسبت از راه ALES‏ ران دارد). 

عروق کرونر همان‌طور که در JSS‏ ۱۰-۵ نشان داده شده است. 
سه رگ نزولی چپ (left anterior descending-LAD)‏ 


۰ بیماری‌های قلب و عروق 


ی 


شکل ۱۰-۵: نماهای آنژیوگرافی عروق کرونر: (A‏ نمای کرونری راست مایل (RAO)‏ با نمایش LM‏ ۰ 
9و :۰1 gles (B‏ کرونری راست مایل (RAO)‏ در راست غالب با نمایش RCA‏ و «PDA‏ 


— شوک با منشاء قلبی 
— سکته قلبی با تست ایسکمی قلب مثبت 
- عوارض مکانیکی سکته مثل پارگی دریجه یا دیواره 
۴- بیماری دریچه‌ای: 
— شک به بیماری دریچه ای شدید در بیماران علامت 
دار ( با نفس تنگی و درد سینه یا سنکوپ) 
- آندوکاردیت قبل از fos‏ قلب 
- بیمار بدون علامت با نارسایی دریچه آئورت همراه با 
بزرگی قلب یا کاهش EF‏ 
- قبل از عمل جراحی قلب به علت pat‏ کرونری با 
شک به بیماری کرونر 
۵- نارسایی قلب: 
- نارسایی جدید قلبی با درد آنژینی 
— افت انقباض قلبی با شک بیماری کرونر 
F‏ بیماری مادرزادی قلب و عروق 
- قبل از عمل با علائم درگیری عروق کرونر 
— شک به اختلالات مادرزادی عروق کرونر 
۷- بیماران علامت‌دار با تشخیص تامپوناد یا پریکاردیت 
کونستر یکی 
۸- بیماران با پیوند قلب 
7 بررسی قبل و بعد از عمل پیوند قلب 
٩‏ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با درد آنژینی 
۰ بیماری آئورت با نیاز به شناسایی درگیری عروق 
کرونر جهت درمان 


بر اساس این تقسیم‌بندی شدیدترین بیماری کرونری» 
درگیری dw‏ رگ قلب (three vessel disease-3 VD)‏ 
می‌باشد البته درگیری LM‏ معادل درگیری 99 رگ LAD‏ 
و LCX‏ 9 حتی بدتر بوده به‌طوری که بسته شدن آن 
باعث مرگ ناگهانی می‌گردد. شکل ۱۰-۵ نماهای 
آتژیوگرافی عروق مختلف را نشان می‌دهد. 
موارد توصیه آنژیوگرافی کرونر و کاتتریزاسیون قلب 
براساس آخرین راهکارهای بالینی» آنژی وگرافی و 
کاتتریزاسیون چپ در موارد زیر توصیه می‌شود: 
۱ در بررسی بیماران عروق کرونر در صورت وجود موارد 
زیر در افراد با علامت و بدون علامت 
- موارد مثبت شدید تست‌های بررسی ایسکمی قلب 
مثل تست ورزش یا اسکن هسته‌ای قلب 
- ایست قلبی 
- آریتمی بطنی منومورفیک ادامه دار بیش از ۲۰ ثأنیه 
یا پلی مورفیک با هر زمانی 
۲- در بیماران کرونری با: 
- آنژین صدری شدید (کلاس کانادایی درد بالای ۲ يا ۲) 
— سندرم کرونری حاد 
- تست‌های ابتدایی با جواب غیر قطعی در بیمار 
علامت دار 
۳- در بیماران با سکته قلبی: 
— درمان با آتژیوپلاستی (primary angioplasty) J.)‏ 
— ادامه درد پس از سکته قلبی 
الم Oe [Lt ng‏ کاس pS‏ 
(ejection fraction-EF)‏ قلب 


کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی تشخیصی قلب و عروق 


است. در بیماران کلیوی با کراتینین بالا BL‏ بیمار Ly‏ 
محلول سالین و بیکربنات WLS‏ هیدراته شود و از 
قبل از آنژیوگرافی قرص استاتین برای بیمار شروع 
شود. مصرف قرص جوشان N-acetyleystein‏ اگر 
a>‏ اثر زیادی ندارد در برخی از منابع به‌دلیل نداشتن 


شکل -۱۰: آنژیوگرافی رگ کرونر چپ» فلش بالا تنگی 
LM‏ که شدیدترین تنگی قلب هست را نشان می‌دهد و 
همان‌طور که دیده می‌شود به صورت عدم پر شدن با ماده 
حاجب دیده می شود. فلش Fowl‏ تنگی کمتر در LOX‏ 
را نشان می‌دهد. 


نحوه ارزیابی تنگی در آنژیوگرافی 

همان‌طور که گفته شد آنژیوگرافی به‌صورت تصویربرداری 
از عروق کرونر با تزریق ماده حاجب است. بنابراین 
ضایعات به‌صورت مناطق با عدم پر شدن با ماده حاجب 
دیدهمی‌شود[ شکل ۶--۱) 

میزان تنگی بر اساس قطر تنگی یا سطح مقطع گزارش 
می‌شود. تنگی ۸۵۰ قطر معادل تنگی ۷۵/ از سطح مقطع 
می‌باشد که تنگی مهم و قابل توجه خوانده می‌شود. روش 
اندازه‌گیری به‌صورت چشمی یا با استفاده از دستگاه 
آنژیوگرافی ly‏ اندازه‌گیری است که به روش دوم که 
ieee eis yy cal esas‏ هس 
(quantitative coronary assessment-QCA)‏ و 
بیشتر برای کارهای تحقیقاتی به کار برده می‌شود. 


آمادگی بیماران قبل از آنژیوگرافی و مراقبت بیماران 
پس از آنژیوگرافی: 

جدول ۱۰-۱ نشان‌گر آمادگی قبل و مراقبت بیماران 
پس از آنژیوگرافی و کاتتریزاسیون می‌باشد. در صورت 
آنژیو گرافی از ol,‏ کشاله ران بیمار باید ۴ تا ۶ ساعت 
WS‏ خوابیده و در مواقع خونریزی از کیسه شن روی 
پا استفاده شود. در صورت استفاده از وسایل بستن 
عروق و آنزیوگرافی از ol)‏ رادیال ol‏ زمان کوتاه‌تر 


آمادگی قبل و مراقبت پس از آنژیوگرافی 


مراقبت پس از آنژیوگرافی 
ناشتا ماندن ۶-۳ ساعت پس از آنژیوگرافی 


کنترل محل هموستاز از نظر خونریزی 


عدم مصرف متفورمین تا ۲۴ ساعت پس از آنژیوگرافی 


تنظیم داروهای مصرفی بیمار براساس نتیجه آنژیو گرافی 


وجود اختلال عملکرد Als‏ 


قطع وارفارین ۳ روز قبل از عمل ub INR)‏ زیر ۱/۷ باشد) قطع | کاملاً خوابیده در آنژیوگرافی از SLES‏ ران و محدودیت 
ریوارو کسابان(11۷۵۳0۸۵020) ۲۴ ساعت قبل از آنژیوگرافی | فعالیت سنگین برای حداقل سه روز 


قطع قرص متفورمین به مدت تا ۳ روز بویژه در بیماران با کم 


انامه مصرف سایر داروهای قبل از آنزیوگرافی 


Se‏ فعالیت کلیه قبل از آنژیوگرافی و مشاوره نفرولوژیست در | Se‏ فعالیت کلیه در روزهای بعد از آنژیوگرافی در موارد 


آمادگی قبل از آنزیوگرافی 


ناشتا به مدت ۶ ساعت مگر در موارد اورژانس 


pic‏ مصرف انسولین و ple‏ داروهای قند در روز آنژیو گرافی 
(به جز در موارد خاص و دیابت کنترل نشده) 


کاری کلیه 


هیدراته شدن مناسب JS‏ از آنژیوگرافی 


اگر چه آنژیوگرافی منع انجام قطمی نداره جدول ۱۰-۲ موارد منع 
نسبی انجام آنژیوگرافی با احتمال عوارض بالا را نشان می‌دهد. 
روش‌های تکمیلی بررسی تنگی عروق کرونر 
براساس راهکارهای جدید بالینی, با توجه به این‌که 
آنژیوگرافی تنگی آناتومی عروق را نشان می‌دهد و 
فیزیولوژی ایسکمی به عوامل متعدی بستگی دار 
اکیداً توصیه به plod!‏ روش‌های تکمیلی برای اطمینان 
از اهمیت تنگی به‌ویژه در تنگی‌های متوسط (بین ۵۰ 
تا ۸ درصد SG‏ قطر رگ) و تنگی در رگ چپ 
اصلی (LM),‏ دارد. 

این روش‌ها شامل موارد زیر می‌باشد: 

۱- اندازه‌گیری فشار داخل عروق به نسبت فشار آئورت 
در Ce‏ استراحت و پس از استرس به جریان 
باتزرسق آدنوزین داخل کرونر که به آن 
fractional flow reserve- FFR)‏ ( می گویند. 
۲- اندزه‌کیری قطر دقیق رگ با سونوگرافی داخل 
عسروق § 9 رکه آن 
(intravascular ultrasound- IVUS)‏ می‌گویند. 
۲-اندازه‌گیری دقیق رگ و ساختمان آن با نور مادون قرمز 
که به آن (optical coherence tomography-OCT)‏ 
می‌گویند. 


بیماری‌های قلب و عروق 


عوارض آنژی و گرافی 

عوارض موضعی آنژیوگرافی شامل موارد زیر است: 
خونریزی» هماتوم. فیستول شریانی وریدی (AV fistula)‏ 
یا پسودوآنور یسم (pseudoaneurysm)‏ در محل 
نژ سوگرافی و ایس کمی ان دام‌ه او یا در 
مسوارد شسدید خسونریزی رتروپری تسوان 
(retroperitoneal hemorrhage)‏ که می‌تواند کشنده 
باشد. این عوارض در روش رادیال و دست کمتر است. 
عوارض سیستمیک آنژیوگرافی شامل: سکته و آریتمی 
قلبی؛ پارگی عروق کرونر يا عروق محیطی, عوارض 
مربوط به ماده حاجب. آمبولی به عروق و مرگ 
ی باشا؟ 

عوارض مربوط به ماده حاجب شامل: آلرژی و حساسیت 
خفیف تا شدید از خارش پوست و گرگرفتگی تا در موارد 
شدید شوک آنافیلاکتیک می‌باشد. شانس صدمه به کلیه 
در اثر ماده حاجب وجود دارد که به آن نارسایی 
کلیه در اثر ماده حاجب می گویند. 
(contrast induced nephropathy-CIN)‏ 

مهم‌ترین عامل ایجاد و مهم‌ترین روش جلوگیری از آن 
میزان حجم ماده حاجب است. در کسانی که نارسایی زمینه 
کلیوی داشته باشند با حجم کمتر دچار CIN‏ می‌شوند. 


موارد منع نسبی انجام آنژیوگرافی 


مسمومیت با قرص دیگوکسین 
کواگولوپاتی يا INR‏ بیش از ۱/۷ 


سابقه شوک آنافیلاکسی به ماده حاجب 


نارسایی ob‏ کلیه یا نارسایی مزمن کلیه که روی دیالیز نیست 
تب با علت نا مشخص یا Rupee‏ 
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کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی تشخیصی قلب و عروق 3 


(FFR CTA angiography- CFR)‏ می‌گویند, آمروزه 
بیشتر برای درمان از آنژیوگرافی استفاده می‌شود و از 
روش‌های pe‏ تهاجمی برای تشخیص استفاده می‌شود. 


شکل ۱۰-۷ مقایسه تصویر این روش‌ها را نشان می‌دهد. 
با توجه به پیشرفت‌های اخیر تصویربرداری با سی تی 


آنژیوگرافی angiography- CTA)‏ )و اندازه‌گیری 


جریان خون با CLA‏ که (ay‏ 


شکل ۱۰-۷: شکل ۸ آنژیوگرافی از رگ 1/۷1 که استنت نیز به سختی دیده می‌شود» شکل B,D‏ نشانگر 
af OCT‏ با دقت YL‏ استنت و باز بودن آن را نشان می‌دهد ولی شکل CE‏ نشانگر 1۷1/5 است که 
استنت را نشان داده ولی دقت آن کمتر از OCT‏ هست. 

شکل F‏ نشانگر 11 از این بیمار است که نشانگر عدم مهم بودن تنگی و باز بودن فیزیولوژیک استنت 
رگ ]1,۷ هست. 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 
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2. Zeips DP, Libby P,Bonow RO, Mann DL,Tomaselli GF,Braunwald E, Braunwald’s heart 
disease, Elsevier 2019, chapter 19: 348-373 

3. Knuuti J, Wijns W, Saraste A, Capodanno D, Barbato E et al, 2020 ESC Guidelines for 
the diagnosis and management of chronic coronary syndromes: The Task Force for the 
diagnosis and management of chronic coronary syndromes of the European Society of 
Cardiology (ESC),European heart journal, (2020) 41, 407-477 
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بیماری‌های قلب و عروق کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی تشخیصی قلب و عروق 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* آنژیوگرافی عروق کرونر به معنی تصویر برداری از عروق کرونر با ماده حاجب و کانتریزاسیون به معنی 
تصویربرداری, گرفتن فشار و اندازه‌گیری جریان خون به وسیله کاتترهای مختلف است. 


* آنژیوگرافی هیچ منع مطلق ندارد ولی موارد منع نسبی و نیز مراقبت‌های قبسل و بعد از آنژیو را بایید در نظر 


* به جز در موارد اورژانس: برای انجام آنژیوگرافی کرونر ol‏ بودن I‏ ساعته. قطع وارفارین 9 کاهش به 
زیر ۱/۷ و قطع متفورین 9 ریواروکسابان TE‏ ساعت قبل از آنژیو لازم می‌باشد. 
© مهم‌ترین روش پیشگیری از نفروپاتی ناشی از ماده حاجب هیدراته نمودن بیمار قبل و بعد از آنژیوگرافی 


a 


sda go 


* عوارض آنژیوگرافی می‌تواند از خارش پوست تا مرگ باشد بنابراین برای انجام آن هميشه باید علت موجهی 


داسته باشیم. 

* عروق کرونر در ۸۵ حالت راست غالب و ۱۰/ چپ غالب و 1/0 غالب gd‏ طرفه هستند که در تمام حالت‌ها 
رگ غالب کرونر چپ و LAD‏ می‌باشد. 

* تنگی مهم در عروق کرونر ؛تنگی است که ۵۰/ قطر شریان یا ۷۵/ سطح مقطع را گرفتار کرده باشد. 


* بر اساس راهکارهای جدید بالینی, انجام بررسی فیزیولوژی ایسکمی و روش‌های تأیید تنگی مهم در 
آنژیوگرافی بوسیله ۳۳1 OCT‏ یا IVUS‏ توصیه می‌شود. 


۱۳۴ 


فصل ۱ 


(اصول الکنروفیزیولوژی؛ برادی آریتمی‌ها و ناگی آرینمی‌ها) 


دکتر مسعود اسلامی » دکتر سعید صادقیان » دکتر علی واشفانی فراهانی ؛ دکتر علی بزرگی 


بدیوسیله las‏ به le pad‏ متشر ستی‌شود بعضی 
gail‏ در داخل pales‏ نیز رای هدایتی ویزه‌ای 
(راه‌های قدامی, میانی و خلفی) را شناسایی کرده‌اند که 
مشهورترین آن‌ها oly‏ قدامی Ly‏ "باکمن" Backman‏ 


است که ایمپالس را از گره SA‏ به دهلیز چپ و سپتوم 
Ge‏ دهلیزی منتشر می‌کند (شکل ۱۱-۱ 


شکل ۱- ۱۱: سیستم هدایتی قلب 

(action potential) قلب‎ Jos پتانسیل‎ 

شناخت آن بسیار مهم است چرا که عملکرد الکتریکی 
قلب و نیز وقوع آریتمی‌ها تحت تأثیر شکل و تفییرات 
پتانسیل عمل می‌باشد. عملکرد داروهای ضد آریتمی نیز 
بوسیله نحوه اثر آن‌ها بر پتانسیل عمل توجیه می‌شود. 

بر لکتریکی داخل سلول عضله قلب منفی است و در 
حالت استراحت اختلاف پتانسیل ۹۰- تا ۸۰- میلی ولت را 
در دو سوی غشاء ایجاد می‌کند که حاصل تجمع یون‌های 
دارای بار منفی در داخل سلول است. بر اشر باز و بسته 
شدن کانال‌های یونی موجود در غشاء سلول این اختلاف 
پتانسیل دچارتغیرات مشخص و از پیش تعیین شده‌ای 
می‌شود که وقتی منحنی این تغییرات پتانسیل را برحسب 
زمان رسم کنیم شکل پتانسیل عمل را می‌سازد. بنابراین 
Jel‏ عمل منعکس کنندهفعلیت الکتریکی یک سلول 


۱۳۵ 


قلب به‌طور خودکار ایمپالس‌های الکتریکی تولید می‌کند. 
این ایمپالس‌ها برای عملکرد قلب ضروری هستند چرا که 
می‌توانند با تنظیم عبور کلسیم از غشاء سلولی باعث 
انقباض عضله قلب شوند. تعداد و الگوی این ایمپالس‌ها 
تعیین کننده ریتم قلب است. 

مطالعه سیستم الکتریکی قلب را الکتروفیزیولوژی قلب 
می‌نامند و هدف عمده در این علم شناخت مکانیسم و 
درمان آریتمی‌های قلبی است. اهمیت این شاخه از علم 
پزشکی در آن است که از مصدود مواردی در علم طب 
است که می‌توان یک بیماری را به‌طور کامل درمان قطمی 
(cure)‏ کرد چرا که در اکثر قسمت‌های پزشکی درمان 
معطوف به کنترل pie‏ بیماری است و بیماری به‌طور 
قطعی ریشه‌کن نمی‌شود. 

آناتومی سیستم هدایتی قلب 

یمالس الکتریکی قلب از گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
که در بالای دهلیز راست نزدیک ورید اجوف فوقانی قرار 
دارد منشاء می‌گیرد و سپس به سرعت در دهلیزها منتشر 
می‌شود. هنگامی که این ایمپاس به شیر دهلیزی بطنی 
می‌رسد به اسکلت فیبری قلب برخورد می‌کند که از نظر 
لکتریکی دهلیزها را از بطن‌ها جدا AS ge‏ و Le‏ عبور 
جریان الکتریکی به بطن می‌شود. تنها ol)‏ هدایت ایمپالس 
عبور از ره دهلیزی بطنی (AV)‏ و رشته هیس می‌باشند 
bundle)‏ ونط) ue.‏ از آنکه ایمپالس وارد گره AV‏ 
a ane‏ عب ور آن ببه دای ل خصوص یات 
الکتروفیزیولوژیک گره AV‏ کند می‌شود و این تأخیر و نیز 
زمان عبور از رشته میس در فاصله PR‏ در 
الکتروکاردیوگرافی خود را نشان می‌دهند. سپس ایمپالس 
به رشته هیس می‌رسد. رشته هیس از میان اسکلت فیبری 
قلب عبور می‌کند و به بطن‌ها می‌رسد و در آن‌جا به 
وهای و راست تقسيم مي‌شنود,این EXP DN‏ 
همین‌طور ادامه می‌یابد تا به سطح میوکارد بطن برسیم و 
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یک سلول ay‏ این نقطه ماکزیمم دپلاریزاسیون SEL‏ تحریک 
سلول‌های مجاور می‌شود و کانال‌های سدیمی آن‌ها را باز 
می‌کند تا آن‌ها نیز به نوبه خود دپلاریزه شوند و این موجب 
انتفال موج دپلاریزاسیون می‌گردد. سرعت دپلاریزاسیون یک 
سلول (که در واقع شیب فاز صفر منحنی پتانسیل عمل است) 
تعیین کننده سرعت lial‏ ایمپالس دپلاریاسیون در داخل 
قلب است. لذا داروهایی که سرعت ورود بون سدیم در فاز 
صفر را تغییر می‌دهند باعث تغییر سرعت هدایت ایمپپالس 
لکتریکی در عضله قلب می‌شوند. 

رپلاریزاسیون: پروسه‌ای است که طی آن یون‌ها به حالت 
استاندارد قبلی خود برمی‌گردند. فازهای یک دو و سه 
منحنی پتانسیل عمل فازهای رپلاریزاسیون هستند. 


Phase 1 Ca’ Phase 2 
lee: ۱62: cori zprans 
60: 5 
Kyé 0۵ 
مرس ییا‎ 
۱۷/0, TEM PT 
Phase 0 ۲ 
:و‎ 
Na’ Kv 1. temink 


eS 


است. (پتانسیل عمل حدود ۳۰۰ میلی انیه طول دارد و 
کمابیش ثابت است لذا کمتر تحت تأثیر تعداد ضربان قلب 
قرار می‌گیرد.) (شکل 2۲ ۱۱) 

پتانسیل Joe‏ سلول‌های دهلیز- بطن و الیاف هیس 
پورکنژ دارای ۵ مرحله است که به ترتیب از صفر تا چهار 
شماره‌گذاری می‌شوند. 

دبلاریزاسیون: ورود یون‌های دارای بار مثبت به داخل سلول 
باعث مثبت‌تر شدن jb‏ الکتریکی داخل سلول می‌شود که 
دبلاریزاسیون نام دارد. فاز صفرء فاز اصلی دپلاریزاسیون است 
که در آن کانال‌های سدیمی باز می‌شوند 9 یون‌های سدیم (با 
بار (Cute‏ داخل سلول می‌شوند و این CEL‏ می‌شود که به 


سرعت jb‏ داخل سلول to‏ 


مثبت شود و به یک Za}‏ برسد. رسیدن 


شکل ۱۱-۲: منحنی پتانسیل عمل و یون‌هایی که در آن نقش دارند 


۱۳۶ 


اختلال ریتم قلب )\ 


پتانسیل Joe‏ صرف دپلاریزاسیون می‌شود و همان زمانی 
است که سلول در فاز تحریک ناپذیری (نسبی یا مطلق) 
قرار دارد. 

در تمام فازهای دپلاریزاسیون یک تاسه کانال‌های 
پتاسیمی» یون پتاسیم را به خارج سلول هدایت می‌کنند. 
فعالیت کانال پتاسیمی (Ikto) transient outward‏ در 
فاز یک بارزتر است. سپس کانال‌های پتاسیمی 
Ikr (rapid)‏ و Iks (slow)‏ نقش عمده را در فازهای 
بعدی دارند گرچه کانال‌های پتاسیمی متعدد دیگری te‏ 
«Iki (inward rectifier). Ikur (ultra rapid)‏ 
IkATp(ATp-sensitive) . Ikach (acetylcholine)‏ 
هم شناخته شده‌اند و هر یک در مراحلی فعالیت دارند 


دوره تحریک‌ناپذیری یک سلول (refractory period)‏ 
دوره‌ای است که دیگر سلول Ly‏ تحریکات معمولی 
نمی‌تواند تحریک شود. دوره تحریک‌ناپذیری دو نوع است. 
نوع اول دوره تحریک‌ناپذیری مطلق است که در این دوره 
که از انتهای فاز صفر تا اوایل فاز دو می‌باشد هیچ‌گونه 
تحریک الکتریکی و با هر شدتی نمی‌تواند موجب 
دپلاریزاسیون مجدد سلول شود. در دوره تحریک‌ناپذیری 
نسبی که بقیه فاز دوم و فاز سوم منحنی پتانسیل عمل را 
شامل می‌گردد محرک‌های الکتریکی معمولی نمی‌توانند 
باعث دپلاریزاسیون شوند ولی محرک‌های قوی‌تر از 
معمول ممکن است باعث دپلاریزاسیون شوند. در واقع به 
Jus‏ سرعت انجام دپلاریزاسیون و کوتاه بودن زمان فاز 


(VV صفر می‌توان گفت اکثر قریب به اتفاق زمان منحنی (شکل‎ 
Name Gene Protein 
Inward depolarizing currents 
تسج‎ Te Voltage-dependent sodium SCNSA ۷۷ 
un اا‎ L-Type catctum CAOMIAMelc) G12 
رو سس سیب‎ T-Type سای‎ CACHAIM(ath) 2 
Sodium caldum exchanger SLOBAL(WOM) 


— en noe 


a‏ | اف 


Outward repolarizing currents 


——— Transient outward potassium KONDI,KCNM-KV43,KVIA 
وا سل بت‎ | chloride ? 7 

Rapid delayed rectifier potassium © KONM2(MERG) —KVII.1‏ ,1 صس._- 
fo) Stow delayed rectifier potassium KCNQL (KVLQT!) KV7.2‏ تست 
a te Unrarapid delayed rectifier potassium KCNAS ۷5‏ 

(TWIKI) K2p1.1‏ ۲۵۷۷۱ ما سپس سپ وب سیم 
ee Inward ۳0 potrssium ۷۵۷02 ۷۵ ۵‏ 
ی ito Acetylcholine activated potassium‏ سس 
را a hae ATP-sensitive potassium KOwLL‏ 
Pacemaker MON2,HENE‏ سسسسهج 


$$$ مروجتیریوورا‎ Soden potassium ATPase pump ATPIAL 


0 or small 


62 ~~ 
نما پیت 


شکل ۱۱-۳: پتانسیل عمل سلول‌های مختلف قلبی و نقش یون‌ها و کانال‌های مختلف در آن 


So pa EBON IE‏ کر 
SA‏ و AV‏ و ناحیه پورکنژ در فاز ۴ دخالت دارند. 

اثرات سیستم اتونوم 

تحریک سیستم سمپاتیک باعث افزایش اتوماتیسیته, 
افزایش سرعت هدایت» کاهش طول مدت پتانسیل عمل و 
کاهش دوره تحریک‌ناپذیری می‌شود و تحریک سیستم 
پاراسمپاتیک اثرات معکوسی oy)‏ گره‌های 5۸ و AV‏ 
مکان‌هایی هستند که مقدار فراوانی از اعصاب سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک را دریافت می‌کنند اما در بقیه نقاط قلب تنها 
اعصاب سمپاتیک هستند که نقش عمده را دارند و اعصاب 
پاراسمپاتیک بسیار پراکنده و ناچیز هستند. لذا تغییرات در 
تون پاراسمپاتیک بیشترین اثر خود را در گره‌های SA‏ و 
۷ نشان می‌دهد. 

ارتباط بین پتانسیل عمل و الکتروکاردیوگرام 

همان‌طور که گفته شد منحنی پتانسیل عمل بیانگر فعلست 
الکتریکی یک سلول قلبی است ولی الکتروک اردیوگرام سطحی 
J)‏ قلب استاندارد) معرف برآیند فعالیت الکتریکی تمام سلول‌های 
قلب است. همانطور که در شکل ۱۱-۴ دیده می‌شود موج P‏ 
معرف انتشار موج دپلاریزاسیون در داخل دهلیزها می‌باشد. فاصله 
بر اثر عبور وج از گره ۸۸۷و شاخه هیس است. 
دپلاریزاسیون بطن خود را بهصورت کمپلکس QRS‏ نشان 
می‌دهد و قطعه ST‏ و موج T‏ معرف ریلاریزاسیون هستند. 


Em 


شکل ۱۱-۶: ارتباط پتانسیل عمل و ECG‏ 


۱۳۸ 


بیماری‌های قلب و عروق 


فاز ۲ پتانسیل Joe‏ به نام کفه ( (plateau‏ نامیده می‌شود 
که تا حدی مانع دپلاریزاسیون می‌شود و آن را طولانی 
می‌کند. فاز پلاتو مختص سلول‌های قلبی است و در 
پتانسیل foe‏ سلول‌های عصبی دیده نمی‌شود. مکانیسم 
فاز ۲ به واسطه کانال‌های آهسته کلسیمی است که باعث 
عبور کلسیم به داخل سلول می‌شود. 

فاز استراحت یا همان فاز ۴. فازی است که بین دو منحنی 
پتانسیل عمل پشت سر هم دیده می‌شود و مطابق با 
دیاستول سلول است. در این فاز یک حالت سکون نسبی 
در فعالیت یون‌ها وجود دارد اما این سکون مطلق نیست و 
در مجموع در اکثر سلول‌ها به تدریج بار الکتریکی Cade‏ 
در داخل سلول جمع می‌شود تا زمانی که به نقطه آستانه 
می‌رسد. همچنین در این فاز است که پمپ 
Na-K ۸6‏ فعالیت می‌کند و با مصرف انرژی 
یون‌های سدیم وارد شده طی دپلاریزاسیون را به خارج 
می‌برد و یون‌های پتاسیم را وارد سلول می‌کند. 

در بعضی از سلول‌ها شیب دپلاریزاسیون فاز ۴ سریع‌تر 
می‌باشد. منظور از اتوماتیسیته همین فعالیت الکتریکی در 
فاز ۴ است. 

شکل منحنی پتانسیل عمل در سلول‌های گره 5۸ و LAV‏ 
بقیه نقاط قلب متفاوت است. (شکل ۱۱-۲) در این‌جا در 
پتانسیل عمل فازهای صفر, سه و چهار وجود دارند و فاز یک 
و دو غایب هستند. نیز شیب صعودی فاز چهار که در ily‏ 
همان اتوماتیسیته است بیشتر است و برعکس شیب صعودی 
فاز صفر pus‏ است. علت این امر تفاوت در یون‌های دخیل 
در این نقاط است. در واقع در گره 5۸۸ و ۸۷ کانال سدیمی 
که در سایر نقاط مسئول فاز صفر است وجود ندارد و 
کانال‌های آهسته کلسیمی مسئولیت انتقال یون مثبت به 
داخل و تولید فاز صفر را به عهده دارند. همان‌طور که گفتیم 
سرعت دپلاریزاسیون در فاز صفر عامل اصلی تعیین کننده 
سرعت هدایت ایمپالس الکتریکی است لذا سرعت هدایت در 
گره 5۸ و AV‏ کند است. 

در اين‌جا باید از کانال‌های TfL funny‏ نیز نام ببریم. این 
کانال‌ها در گره ۸ گره AV‏ و در GW‏ پورکنژ وجود 
دارند و هم یون سدیم و هم یون پتاسیم را عبور می‌دهند. 


اختلال ریتم قلب آ[(۱ 


تاکی آریتمی‌های اتوماتیک نیز دارای یک دوره WALM=‏ 
up‏ (تند شسدن تس دریجی] در شسسروع و 
cool-down‏ (کند شدن تدریجی) در خاتمه هستند. علت 
بروز این آریتمی‌ها عموماً علل متابولیک هستند که از 
آن‌ها می‌توان ایسکمی قلبی؛ هیپوکسمی, هیپوک‌المی, 
هیپومنیزیمی, اختلالات اسید و بازه افزایش تون سمپاتیک 
و مصرف مواد سمپاتومیمتیک را نام پرد. 

به همین دلیل است که تاکی آریتمی‌های اتوماتیک عموماً 
در بیمارانی که به‌طور حاد بدحال شده‌اند و در 
بخش‌های مراقبت ویژه» دیده می‌شوند. برای مثال 
شایع‌ترین نوع این آریتمی‌ها که تاکی‌کاردی دهلیزی چند 
کانونی (multifocal atrial tachycardia)‏ می‌باشد در 
بیماران مبتلا به بیماری‌های حاد ریوی OLD‏ می‌شود. در 
شروع (induction), cll‏ بیهوشی عمومی و نیز در خاتمه 
آن (recovery)‏ به دلیل تغییرات شدید در تون سیستم 
سمپاتیک انواع مختلف آریتمی‌های اتوماتیک دهلیزی یا 
بطنی ممکن است ظاهر شوند. تاکی‌کاردی بطنی که در 
فاز زودرس انفارکتوس حاد میوکارد مشاهده می‌شود نیز با 
هی مان تماق م افتد- 

با توجه به موارد فوق بهترین روش درمانی اين بیماران آن 
است که علل متابولیک زمینه‌ای را درمان کنیم. این 
آریتمی‌ها را نمی‌توان با روش‌های پیس کردن برنامه‌ریزی 
شهه (programmed pacing techniques)‏ که در 
مطالعات الکتروفیزیولوژی برای LA‏ آریتمی‌ها استفاده 
می‌شود. تولید کرد. 

:شایع‌ترین مکانیسم دخیل در تاکی آریتمی‌ها 
است. بسیاری از تاکی آریتمی‌های کشنده با این مکانیسم 
شروع می‌شوند. خوشبختانه اين گروه از آریتمی‌ها قابل 
مطلعه در آزمیشگاههای الکتروفیزیولوژی هستند و این 
مطالعات نقش مهمی در شناخت و درمان اين آریتمی‌ها 
دارد مازدرراین جارسعی مي‌کنيم رکه این مکانيسم رازبه تجو 
ساده شده‌ای توضیح بدهیم. برقرار شدن یک مدار 
۷ مستلزم چند پیش dino}‏ است: 

۱- باید دو ol)‏ هدایتی موازی که در قسمت‌های 
پروگزیمال و دیستال با هم ارتباط دارند وجود داشته باشند 
عنی بلقوهامکان تولید یک مار الکتریکی موجودباشد. 
۲- باید دوره تحریک‌ناپذیری (refractory period)‏ 
یکی از راه‌ها loudly‏ با al)‏ دیگر متفاوت باشد. 


مکانیسم SU‏ آریتمی‌ها 
SU‏ آریتمی‌های قلبی با یکی از سه مکانیسم اتوماتیسیته, 
activity reentry‏ 60 به وجود می‌آیند. 
الف: اتوماتیسیته: در اين جا کانونی در قلب به‌طور غیر 
طبیعی دچارتسریع فعالیتالکتریکی خودبخودی می‌شود 
و لذا cules‏ پیس میکری را به عهده می‌گیرد. دلایل 
تسریع Called‏ الکتریکی خودبخودی می‌تواند همر یک از 
این موارد باشد: 
| ۱- افزایش شیب فاز ۴ منجنی پتانسیل عمل 
۱ ۲- افزایش پتانسیل استراحت غشاء سلول (از لحاظ قدر 
مطلق کاهش می‌یابد) 

۳- کاهش پتانسیل ستانه سلول jl)‏ لحاظ قدر مطلق 
| افزایش (bce‏ 
| هر سه این پدیده‌ها باعث می‌شوند که سلول مورد نظر 
| سریع‌تر فاز ۴ را طی LS‏ یعنی از پتانسیل استراحت 
lle te ele ee‏ تیب بل 
عمل بعدی زودتر شروع شود (شکل ۱۱-۵ 


| 


| 
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شکل ۵- ۱۱ 


| کانون اتوماتیسیته ممکن است در دهلیز» بطن یا 
junction |‏ دهلیز و بطن قرار داشته باشد و برحسب محل 
gl‏ آریتمی‌های دهلیزی, بطنی یا junctional‏ تولید 


a 


می‌شود. 
افزایش اتوماتیسیته مکانیسم شایعی نیست و مسئول کمتر 
از ۱۰ کل تاکی آریتمی‌ها می‌باشد. برای فهم بهتر این 
مکانیسم تاکیکاردی سینوسی را در نظر می‌گيریم. 
تاکی‌کاردی سینوسی یک فرآیند فیزیولوژیک است ولی 
مکانیسم آن نمونه‌ای از افزایش اتوماتیسیته است (در واقع 
۱ یک تاکیکار دی اتوماتیک نرمال است). این تاکی‌کاردی 
به تدریج شروع و به تدریج نیز ختم می‌شود. به‌طور مشابه. 


این مسیر تحریک پذیر است می‌تواند دوباره از nl‏ مسیر 
به جلو یا پایین) هدایت شود و به این ترئیب یک مدار 
چرخشی ایجاد می‌شود. اما همین نیز کافی نیست و این 
سیگنال که در این مدار می‌چرخد باید بتواند در هر دوره 
چرخش در یک نقطه از مدار خارج شود و قلب را تحریک 
as‏ (شکل ۱۱-۶ 

ممکن است خواننده تصور نماید که فراهم شدن تمام 
شرایط فوق برای وقوع یک آریتمی امری بعید می‌باشد 
ولی همانطور که ذکر شد آریتمی‌های با منشاء 661015 
شایم‌ترین LST‏ آریمی‌هایقلبی هستند 

همان‌طور که یک ضربان زودرس در موقع مناسب 
می‌تواند باعث شروع این مدار چرخشی و شروع آریتمی 
شود. یک ضربان زودرس در زمان مناسب هم می‌تواند 
منجر dy‏ شکستن مدار آریتمی گردده چرا که وارد مدار 
می‌شود و با Zoe‏ چرخشی موجود در مدار تصادم می‌کند و 
مانع ادامه چرخش Gl‏ می‌شود. 


]ی تب رن 


۳- راهی که دوره تحریک ناپذیری کوتاه‌تر دارد باید 
ایمپالس الکتریکی را کندتر از cal,‏ که دوره تحریک 
ناپذیری طولانی‌تر دارد هدایت uF‏ (شکل ۶- ۱۱) 

اگر هر سه این شرایط موجود باشند در شرایط خاصی که 
یک ایمپالس زودرس در موقع زمانی مناسب dy‏ اين مدار 
برسد می‌تواند شروع کننده reentry‏ باشد. این شرایط 
زمانی است که ایمپالس زودرس وقتی به مدار برسد که 
راهی که دوره تحریک ناپذیری طولانی دارد (مسیر (B‏ 
هنوز بر اثر ایمپالس قبلی که عبور داده در ف از 
تحریک‌ناپذیری است اما راه دیگر (مسیر ۸) از تحریک 
ناپذیری خارج شده و می‌تواند ایمپالس زودرس رسیده را 
Colin‏ نماید. همانطور که گفتیم هدایت در این مسیر آن 
قدر طول می‌کشد که ol)‏ هدایت قبلی دیگر تحریک پذیر 
شده است و می‌تواند در مسیر معکوس ایمپالس را به عقب 
(یا (YL‏ هدایت YE uF‏ ایمپالس این مسیر را به سرعت 
و در مسیر معکوس طی می‌کند و دوباره به ابتدای مسیر 
اول که دوره تحریک ناپذیری کوتاه داشت می‌رسد و چون 


شکل ۱۱-۲ مثالی از مکانیسم reentry‏ در آریتمی AVNRT‏ 


۱۴۰ 


اختلال ریتم قلب \\ 


باشد به آن 00001211204100 after‏ 60517 می‌گویند (که در 
Lely‏ از pal‏ منحنی پتانسیل عمل است) و اگردرفاز ۴ 
اتفاق بیفتد به آن late after depolarization‏ می‌گویند 


(شکل ۱۱-۷ و ۱۱-۸ 


ت 


& 


Membrane potential (mV) 


EAD, LAD :۱۱-۷ شکل‎ 


Subthreshold 
DAD 


s Ss 5 5 
Triggered 
| | | | | Beat 
5 5 5 5 
Triggered Salvo 
Subthreshold 
DAD 
8 5 $s 5 


triggered activity شکل ۱۱-۸ مکانیسم‎ 


در هر دو حال اگر این depolarization‏ 21167 ها از 
ارتفاع کافی برخوردار باشند (به عبارت صحیح‌تر اگر بتوانند 
به اندازه کافی بار مثبت داخل سلول کنند) منجر dy‏ تولید 
پتانسیل عمل زودرس بعدی می‌شوند چرا که سلول را به 
آستانه می‌رسانند و کانال‌های سدیمی فاز صفر را مجدداً 
باز می‌کنند. بنابراین از این جهت که ورود یون‌های مثبت 
به داخل سلول باعث تولید پتانسیل عمل جدید بعدی 
می‌شود با آریتمی‌های اتوماتیک مشابهت دارند اما 
برخلاف آریتمی‌های اتوماتیک تولید این نوع آریتمی 
همیشه خود به خود نمی‌باشد و گاه نیاز هست که بوسیله 


۱۴۱ 


“ae 
| 


گفتيم که تفاوت دو oly‏ از نظر سرعت هدایت 9 نیز دوره 
تحریک ناپذیری شرط اساسی برقراری reentry‏ است. 
bes‏ سرعت هدایت و هم دوره تحریک ناپذیری یک راه 
cos‏ تأثیر شکل Ai cl ta Jee Jay ee‏ 
دارند. لذا داروها می‌توانند از طریق تأثیر بر شکل منحنی 
هل و نز تج a‏ پر ووی سرعت Takin‏ 
دوره تحریک اپذیری هر یک از این راه‌ها در درمان 
آریتمی‌های dude reentry‏ باشند. 
شایان ذکر است که dine)‏ بعضی مدارهای reentry‏ 
به‌طور مادرزادی در قلب بعضی افراد وجود دارند fie‏ 
راههای دوگانه ow‏ دهلیزی و بطن که در آن‌جا به غیر از 
راه هدایت طبیعی که بین دهلیز و بطن هست (شاخه 
هیس)» oly‏ هدایتی دیگری هم وجود دارد. اما بسیاری از 
مدارهای reentry‏ به‌خصوص Lag!‏ که در داخل بطن 
تشکیل می‌شوند بعدها و بر اثر بیماری‌ها ایجاد می‌شوند. 
ogi asl Mee‏ قلبی یا کاردیومیوپاتی باعث می‌شود 
قسمتی از عضله قلب فیبروز شود و در اطراف ناحیه فیبروز 
دو راه جداگانه درست شود که امکان تولید مدار reentry‏ 
را فراهم می‌کنند. ۲ 
همان‌طور که گفتیم تاکی آریتمی‌های ناشی از reentry‏ با 
ضربانات زودرس به وجود می‌آیند و خاتمه Ligh, go‏ لذا 
sly‏ انجام مطالعات الکتروفیزیولوژیک مناسب هستند. 
اصولاًگفته می‌شود این آریتمی‌ها با تحریک الکتریکی 
قابل lal‏ شدن (inducible)‏ هستند. پس می‌توان در 
آزمایشگاه الکتروفیزیول وژی این مسیرهای هدایتی را 
شناخت و با ablation‏ یکی از آن‌ها (معمولا با استفاده از 
آمواج (radiofrequency‏ اقدام به درمان قطعی این 
آریتمی نمود. 
ج) triggered activity‏ : خصوصیات مشترکی با آریتمی‌های 
ناشی از اتوماتیسیته و نیز reentry‏ دارد که olf‏ تشسخیص آن‌ها را 
حتی در آزمایشگاه‌های الکتروفیزیولوژی از هم دشوار می‌کند. در 
این‌جا در اواخر فا ۳ يا اوایل فاز ۴ منحنی پتانسیل عمل یون‌های 
مثبت به داخل سلول وارد می‌شوند و منجر dy‏ یک برجستگی در 
cyl‏ منحنی می‌شوند یعنی به‌طور موقت پتانسیل غشاء مقداری از 
حالت معمول مثبتت تر می‌شود. dy‏ این برجستگی که در پتانسیل 
عمل غشاء سول افساق bates al‏ 
0 "21167 می‌گویند. Jb‏ اگر در اواخر فاز ۳ 


فیزیولوژیک و یا پاتولوژیک بوده و به دو دسته 
برادی آریتمی‌های گره سینوسی(5۸۷) وبرادی 


ازاختلال در هدایت دهلیزی- بطنی 


بسزرگ 
آریتمی‌های ناشی 
تقسیم می‌شوند. 
ly‏ درک بهتر برادی آریتمی‌ها لازم است مروری به 
سیستم تولید ایمپالس الکتریکی و هدایت آن در شرایط 
نرمال داشته باشیم (شکل ۱۱-۱). 

گره سینوسی - دهلیزی (SAN)‏ در محل تلاقی ورید 
اجوف فوقانی (5۷6) با دهلیز راست قرار گرفته است. 
یمپالس الکتریکی در سلول‌های ‏ تولید شده و وارد 
دهلی ز راست و سپس چپ شده و مسوج را در 
الکتروک اردیوگرام (ECG)‏ ایجاد می‌کند» سپس 
ایمپالس‌الکتریکی از گره دهلیزی-بطنی (AVI)‏ و هیس 
عبور 09,5 و وارد باندل راست و چپ و سپس فیبرهای 
پورکنژ و در نهایت میوسیت‌های بطنی شده و در اثر انتشار 
ایمپالس الکتریکی در عضلات بطنی, موج QRS‏ 
درالکتروکاردیوگرام ایجاد می‌شود. 


HROO ۳۷۵9 622 (83 


۱۳۲ 


بیماری‌های قلب و عروق 


یک ضربان زودرس تحریک گردد. از این جهت به 
آریتمی‌های reentry‏ مشابهت دارند و می‌توان با 
روش‌های pace‏ کردن برنامه‌ریزی شده آن‌ها را ایجاد 
کرد. اين آریتمی‌ها به کانال‌های کلسیم وابسته هستند. یز 
ممکن است مثل آریتمی‌های اتوماتیک پدیده ۵۳۲-0 
(تند شدن تدریجی در شروع) و cool-down‏ (کند شدن 
تدریجی در خاتمه) را نشان دهند. آریتمی‌های بطنی 
مشاهده شده در مس‌مومیت با دیگوکسین 
نمونه‌ای از ایسن آریتمی‌هاست که با مکانیسم 
delayed after depolarization‏ اتفاق می‌افتند و در 
هیپوک‌المی و آریتمی‌ه ای بطنی مشپور بسه 
torsade de pointes‏ مکانیسم early after‏ 
0 دخالت دارد (شکل -٩‏ ۱۱). 

برادی آریتمی 

برادی آریتمی از ترکیب دو dal‏ برادی و آریتمی تشکیل 
شده است آریتمی به هر ریتمی غیر از ریتم سینوسی 
نرمال گفته می‌شود و برادی آریتمی به هر ریتمی با ریت 
joc‏ از ۶۰ در دقیقه گفته می‌شود. برادی آریتمی می‌تواند 


ورزشسکاران حرفه‌ای در زم‌ان بیسداری و بدون 
فعالیت‌فیزیکی, برادیکاردی سینوسی می‌نواند دیده شود. 
آریتمی سینوسی ( شکل (ANY‏ 

به آریتمی سینوسی فیزیولوژیک, آریتمی سینوسی تنفسی نیز 
گفته می‌شد. در اين آریتمی شکل موج P‏ طبیعی بوده. فاصله 
امواج دهلیزی در زمان دم کاهش و در زمان بازدم؛ به‌علت 
تحریک واگ اف زایش می‌یاب ده فاصسله بیشسترین 
p‏ -0 از کمترین 0-0 بیش از ۱۲۰ میلی سکند يا سه مربع 
کوچک در 1706 می‌باشده در کودکان شایع بوده و با افزایش 
سن کاهش می‌یابد. راه تشخیص col‏ گرفتن نوار قلب در 
حالتی است که فرد نفس خود را برای ۲۰۱۲۵ انیه 
نگه‌داشته است (نامنظمی ریتم سینوسی از بین می‌رود. 


تحریک عصب Sly‏ ریت سینوس و سرعت هدایت 
گره‌دهلیزی- بطنی (AVN)‏ را کاهش می‌دهد» 
بالعکس‌تحریک سمپاتیک ریت سیئوس و سرعت 
هدایت‌گره دهلیزی- بطنی (AVN)‏ را افزایش می‌دهد. 
برادی آریتمی‌های فیزیولوژیک 

عمدتاً شامل برادیکاردی سینوسی و آریتمی سینوسی می‌شود. 
برادیکاردی سینوسی فیزیولوژیک (شکل ۱۱-۱۰). 

در برادیک اردی سینوسی فیزیولوژک» تعداد ضربان 
قلب‌برای شرایط فیزیولوژیک فرد طبیعی و مناسب 
می‌باشد» برای مثال در زمان خواب. خصوصاً در فاز عمیق» 
به‌علت تحریک واگ و مهار سمپاتیک» برادیکاردی 
سینوسی تا ریت ۲۰ در دقيقه می‌تواند بروز AS‏ یا در 


برادیکاردی سینوسی پاتولوژیک: هنگامی گفته می‌شود AS‏ 
مداد ضویان در براذیکاردی سینوسی, منطبق با شرایط 
فیزیولوژیک AS 3b‏ رای مثال فرد ۶۰ سالهای که در 
هنگام بیداری و مطالعه ریت سینوسی ۴۰ در دقیقه دارد. 
مکث سینوسی: هنگامی گفته می‌شود که برای 
حندئانیهموج ۲ دیده نشود. اگر مدت زمان 
nee:‏ صحیحی از p-p interval‏ طبیعی Ll‏ 
SA arrest‏ گفته می‌شود. یعنی برای چند انیه SA‏ 
ules! node‏ تولید نکرده است و سپس شروع به 
فعالیت کرده است ( شکل ۱۱-۱۲) ۱ 

اگر مدت زمان مکث» مضرب صحیحی از P-P interval‏ 
طبیعی باشد SA block‏ گفته می‌شوده یعنی SA node‏ 
به‌طور طبیعی ایمپالس تولید کرده , ولی نتوانسته از 
SA node‏ خارج شود JS)‏ 6۱۱-۱۳ 


Sinus arrest :۱۱-۱۲ شکل‎ 


saps Ss Cee 
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بیماری‌های قلب و عروق 


برادی آریتمی‌های سینوسی پاتولوژیک 

نلشی از اختلال SAN ae‏ بوده و می‌تواند ناشی از Sole‏ 
بیروئی (extrinsic)‏ و با علل (intrinsic) bb‏ باشد از 
مهم‌ترین علل بیرونی؛ می‌توان به تحریک شدید عصب واگ» 
کم کاری تیروئیده مصرف داروها و اختلال الکترولیتی 
اشاره کرد مهمت_رین علت داخلی فیروز و 
تابودی سلول‌های P‏ در SAN‏ می‌باشد که تحت عنوان 
Sick Sinus Syndrome (SSS)‏ گفته می‌شود تظاهرات 
الکترو کاردیو گرافیک اختلال عملکرد SAN‏ به یکی از این 
he‏ فرم و یا ترکیبی از فرم‌های مختلف. US go‏ اش 

۱- برادیکاردی سینوسی پاتولوژیک 

SA block و‎ SA arrest به‌صورت‎ -۲ 

۳- به‌صورت سندرم تأکیکاردی - برادیکاردی 

۴- به‌صورت pre‏ افزایش مناسب ضربان قلب در 
حین‌فعالیت chronotropic incompetency‏ 


۷" ۱ ve 
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۱۴۴ 


شکل >۱۱-۱: سندرم تاکی برادی 


حداکثر ضربان قلب پیش بینی شده براساس سن از 
فرمول «سن -۲۲۰ » به دست می‌آید. 

راه‌های تشخیص اختلال عملکرد L SAN‏ بیماری گره 
انس 

< گرفتن نوار قلب ساده‌ترین روش برای تشخیص 
می‌باشد» اما گاهی اوقات اختلال عملکرد SAN‏ به 
صورت مقطعی و با حمله‌ای بوده و ممکن است در زمان 
گرفتن ECG‏ وجود نداشته باشد. 

هولتر مانیتورینگ ریتم قلبی به مدت ۲۴۳ ساعت یا 
طولانی‌تر 

۳- استفاده از event recorder‏ به مدت یک هفته تا 
یکماه برای ثبت بروز برادی آریتمی 

۴- انجام تست ورزش برای تشخیص chronotropic‏ 
incompetency‏ 

۵- مطالعه الکتروفیزیولوژی (EPS)‏ در مواردی که با هیچ 
یک از تست‌های فوق به تشخیص قطعی اختلال عملکرد 
SAN‏ نرسیم. از طریق ورید فمورال راست کاتتری وارد 
کرده و در دهلیز راست قرار داده و کارکرد SAN‏ را 
بررسی می‌کنیم. 

درمان اختلال عملکرد SAN‏ یا بیماری گره سینوسی 
بعد از تشخیص قطعی بیماری گره سینوسی, درمان به دو 
عامل بستگی دارد: 

GINS قابل برگشتی نظیر مصرف داروها. کم‎ cde LI (ll 
در صورت وجودء رفع‎ «yb تیروئید» ایسکمی حاد و... وجود‎ 
علت تنها کار لازم است.‎ 


۱۴۵ 


سندرم تاکیک‌اردی-برادیک‌اردی: نشاندهنده اختلال 
شدیدعملکرد یا بیماری گره سینوسی (SAN)‏ می‌باشده 
یعنی فرد گاهی SL‏ آریتمی به‌صورت تاکیکاردی 
دهلیزی یا فلاتر دهلیزی و یا فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
داشته و پس از قطع تاکی آریتمی, دچار برادی کاردی 
شدید می‌شود. (شکل ۱۱-۱۴) 

قرم chronotropic incompetency‏ : هنگامی گفته 
می‌شود که صربان قلب در هنگام فعالیت شدید به 
بیش از ۷۰ ماکزیمم ضربان قلب پیش‌بینی شده 
برای آن سن نرسد برای مفال در آقای ۷۰ سالهه 
re‏ رن در ی ایس دود 
۰ دقیقه است اگرضربان انشان در موقع 
فعالیت حداکثر به بیش از ۱۰۵در دقیقه نرسد دچار 
این نوعاختلال SAN‏ می‌باشد (شکل ۱۱-۱۵). که 
می‌تواند با حوادث بد مرتبط باشد. 
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کل ۱۱-۱۵ 9Chronotropic incompetency‏ 
ارتباط آن با حوادث نامطلوب 


9 بیماری‌های قلب و عروق 


گر علست مشخصی وجود نداشست, نکته مهم درمانی تعبیه پیس‌میکر دائم می‌باشده در LEN‏ بیماران 
برای‌تصمیم گیری درمانی» علامت دار بودن یا نبودن فرد پیس‌میکر دائم دو حفره‌ای گذاشته می‌شود(شکل ۱۱-۱۶) 
است, اگر علامت دار نباشد کار درمانی لازم نداشته ولی ۰ آخرین گایدلاین آنجمن قلب آمریکاً و اروپا بسرای تعبیه 
بایستی‌هر چند مدت یک بار ویزیت و در صورت لزوم ‏ پیس‌میگر دائم در بیماری گره سینوسی ) جدول ۱۱-۱) 
برسی مجدد گردد اگر فرد همزمان با اختلال عملک رد 

SAN‏ ببرادی آریتمی علامت دار داشته USL‏ اقدام مناسب 


جدول ۱۱-۱ 


برادیکاردی علامت دار یا مکث‌های سینوسی تکرارشونده و علامت‌دار. 
pre‏ افزایش علامت دار ضربان قلب با فعالیت. 
برادیکاری علامت دار به دنبال درمان دارویی که بیمار به آن نیاز دارد. 
اختلال عملکرد گره سینوسی با ضربان کمتر از ۴۰ در دقیقه هنگامی که ارتباط روشنی بین برادیکاری و علایم قابل 
توجه وجود نداشته باشد. 
سنکوپ با cde‏ ناشناخته هنگامی که در مطالعه الکتروفیزیولوژی JMS!‏ عملکرد گره سینوسی که از نظر بالینی قابل 
توجه است مشخص می‌شود. 
مزمن. 


اختلال عملکرد گره سینوسی در بیماران بدون علامت. 
اختلال عملکرد گره سینوسی در بیماران علامت دار که به روشنی عدم ارتباط علائم و برادیکاردی اثبات شده است. 
اختلال عملکرد گره سینوسی همراه با برادیکاردی علامت دار که به دنبال مصرف داروهای غیر ضروری ایجاد شده 


شکل ۱۱-۱: ضربان‌ساز (پیس (Soo‏ دو حفره‌ای 


۱۳۶ 


در بلوک درجه یک ۰۸۷ , محل کندی هدایت » اغلب 
AVN‏ می‌باشد. در موارد کمی؛ Logs‏ اگر موج QRS‏ پهن 
باشد ممکن است اشکال هدایتی در زیر AVN‏ هم باشد. 
معمولاً برای بیمار مشکل خاصی ایجاد نکرده و نیاز به کار 
خاصی جز رفع علل قابل برگشت نمی‌باشد. 

بلوک درجه دو دهلیزی-بطنی (AV)‏ 

در اين نوع بلوک از هر چند موج ۳ یکی به بطن هدایت 
نمی‌شود دو نوع دارد: 

۱- بلوک AV‏ نوع موبیتز تیپ ۱ ( به این نوع Sob Soh‏ 
ونکباخ AV‏ نیز گفته می‌شود (شکل (VIVA‏ 

۲- بلوک ۸۷نوع موبیتز ۲ (شکل ۱۱-۱۹) 

در Sot‏ درجه دو ۸۷ از نوع موبیتز ۱ فاصله PR‏ 
gu way‏ افزایش می‌یابد. تا یکی از امواج ۳ به بطن‌هدایت 
نمی‌شود. محل بلوک معمولاً AVN‏ می‌باشد. در موارد 
کمی» خصوصاً در افراد مسن» ممکن است ناشی از بلوک 
پایین‌تر از AVN‏ باشد. بلوک ونکباخ ممکن است 
به‌طورنرمال در طی خواب od‏ شود. 


ی و 9۹۰ 


| یو 


# ای ی 
Ce beL‏ 


بلوک‌های دهلیزی - بطنی (AV)‏ 

بلوک‌های AV‏ انواع مختلفی داشته و می‌تواند در ار 
اختلال هدایتی در((۸۷) «AV node‏ باندل هیس و 
یا درگیری مشترک باندل‌های چپ و راست ایجاد شود. 
علل بسیار متعددی می‌تواند داشته باشد ولی می‌توان به دو 
گروه مادرزادی و اکتسابی تقسیم کرد در نوع مادرزاای 
AVN‏ به خوبی تشکیل نشده است و ایمپالس الکتریکی به 
کندی AVN}‏ رد شده و با اصلاً رد نمی‌شود. 

نوع اکتسابی را می‌توان به دو نوع قابل برگشت و یا بدون 
برگشت تقسیم نمود. برای مثال بلوک AV‏ ناشی از 
اختلالات متابولیک مانند هیپرکالمی, داروهای قلبی و یا 
سکته حاد تحتانی قابل برگشت بوده» ولی بلوک قلبی ناشی از 
دژنرسانس و فیبروز سیستم هدایتی قابل برگشت نمی‌باشد. 
انواع بلوک‌های دهلیزی -بطنی (AVB)‏ 

بلوک درجه یک ۸۷ 

هنگامی گفته می‌شود که فاصله PR‏ در نوار قلب از ۲۲۰ 
میلی سکند بیشتر شده و به ازی هر موج P‏ سینوسی, یک 
موج QRS‏ وجود داشته باشد (شکل ۱۱-۱۷) 


شکل ۱۱-۱۷: بلوک درجه ۱ گره AV‏ 
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شکل 211-14 بلوک درجه ۲ نوع ۲ 10 (Mobit2‏ 


شکل ۱۱-۲۰؛ بلوک درجه ۳ دهلیزی- بطنی (CHB)‏ 


در بلوک درجه دو از نوع ونکباخ, اگر QRS‏ باریک بوده (کمتر 
از ۱۲۰ میلی سکند) معمولاً نیاز بهاقدام اورژانسی نیست و 
به‌دنبال علل قابل رفع می‌گردیم و بیمار را هولتر مانیتورینگ 
می‌کنیم که ela ign‏ بلوک‌های شدیدتر را رد pe‏ © 
در بلوک ونکباخ در افراد مسن و یا با ore QRS‏ معمولا 
بلوک پایین سطح AV‏ بوده و نیاز به گذاشتن پیس میکر 
دائم دارد. 

در تشخیص بلوک موبیتز تیپ دوه ub Lily‏ دقت کرد و 
اگر فاصله coll Le PR‏ باشد, اندیکاسیون گذاشتن پیس 
میکر دائم را دارده | گر تا زمان گذاشتن پیس میکر دائم 
بیش از یک روز طول می‌کشد لازم است در طی 
این‌فاصله پیس‌میکر موقت گذاشت. 

در بلوک کامل قلبی, اگر قابل برگشت نباشد. اندیکاسیون 
پیس میکر دائم را خواهد داشت» اکر امواج QRS‏ بهن. با 
ریت بطنی کمتر از ۳۰ در دقيقه و یا آریتمی بطنی داشته 
باشیم» بلافاصله پیس‌میکر موقت و سپس پیس‌میکر دائم 
گذاشته می‌شود. در اغلب موارد پیس‌میکر دو حفره‌ای 
مناسب است. البته در مواردی که قدرت انقباضی قلب 
کمتر از ZF WD‏ باشد پیس‌میکر سه حفره‌ای(6-۳) 
یا ICD‏ سه حفره‌ای (CRT-D)‏ ارجحیت دارد.(شکل ۸ 
۱۱-۱ و B‏ ۱۱-۲۱) 


در بلوک درجه دو ۸۷ از نوع موبیتز ۲ فاصله PR‏ طبیعی 
است تا این که یکی از آمواج P‏ به بطن هدایت نمی‌شود» 
محل بلوک معمولا باندل هیس و یا پایین‌تر از هیس 
می‌باشدهاین نوع بلوک اورژانس قلبی محسوب Od‏ چون 
بیمار هر لحظه ممکن است دچار ایست قلبی شود. 

بلوک درجه سه دهلیزی -بطنی (AV)‏ بلوک کامل قلبی 

در این نوع بلوک هیچ‌یک از امواج P‏ به بطن هدایت نشده 
و هیچ‌گونه ارتباطی بین اصواج ۳ و QRS‏ وجود ندارده 
محل بلوک ممکن است AVI‏ يا پایین‌تر AVNG|‏ باشد. 
معمولاً بیشتر از گره AV‏ است. (شکل ۲۰- ۱۱). 

در بلوک کامل قلبی به‌علت برادی آریتمی شدید و عدم 
هماهنگی بین دهلیز و بطن بیمار علامت دار شده ممکن 
است دچار سیاهی رفتن چشم‌هاء تنگی نفس و در مواردشدید. 
دچار سنکوپ و مرگ شود در معاینه بیماران نبض کند است. 
در نگاه به گردن» امواج برجسته(۷۵۷6 (canon A‏ دیده 
می‌شود» در سمع قلب شدت صدای اول متغیر است» فشار 
خون ممکن است نرمال, پایین و در مواردی فشار سیستولیک 
بالا و دیاستول پایین ASL‏ 

نحوه برخورد درمانی با بلوک‌های دهلیزی - بطنی (AV)‏ 
بلوک درجه یک اورژانس نبوده و به‌دنبال علت می‌گردیم؛ 
در صورتیکه ناشی از داروی قلبی بوده و ادامه دارو 
ضروری باشد دارو را ادامه داده و در صورت لزوم دوز آن‌را 
کاهش می‌دهيم. 


شکل ۱۱-۲۱ ۸. پیس میکر ۳ حفره‌ای ۰3 100 ۳ حفره‌ای 


۱۳۸ 


اختلال ریتم فلب )\ 


دیکاسون‌های پیس Sor‏ دام در Lin Sh‏ دهلیزی-بطنی ۰ lal (AV)‏ گایدلاین انجمن قلب آمریکا و وبا - جدول ۱۳۲ 


جدول ۱۱-۲ 

Class I 
بلوک دهلیزی - بطنی [ ۸۷) پیشرفته درجه دوم یا سوم در هر سطح آنتومیک همراه با هر یک از شرایط زیر‎ -1 
AV علائم ( شامل نارسایی قلبی) یا اریتمی های بطنی مربوط به بلوک‎ (A 
به مصرف داروهاییباشد که باعث برادیکاری علامت دار می‌شود.‎ lag! آریتمی‌ها و یا سایر شرایط مدیکال که در‎ (B 
کمتر از ۴۰ در دقيقه و يا رتم‎ ) escape rate ( پریودهای ثبت شده اسیستول بیش از ۲ ثانیه با ضربان‎ (C 
پایین تر از سطح گره ۸۷ در بیماران بدون علامت در بیداری و در ریتم سینوسی.‎ Lois با‎ 6 thythm) 
پربودهای ثبت شده اسیستول بیش از ۵ ثانیه در بیماران بدون علامت در بیداری و در ریتم فیبریلاسیون دهلیزی.‎ (D 
AV دنبال انجام ابلیشن گره‎ a (E 
بلوک ۸۷ به‌دنبال عمل جراحی قلبی که انتظار نمی‌رود برگشت‌پذیر بشد.‎ (F 
در بیماری‌های نورو ماسکولار مانند:‎ (G 


myotonic muscular dystrophy, kearns-Sayer syndrome, Erb (limb-gridle) muscular 
dystrophy, perineal muscular atrophy 


با یا بدون علایم برادیکاردی. 
۲- بلوک درجه دوم AV‏ همراه با علایم» بدون در نظر گرفتن سطح بلوک. 
۳- بلوک درچه سوم AV‏ بدون علامت در هر مکان اناتومیک با ضربان متوسط بطنی بیش از ۴۰ در دقیقه در بیداری 
در بیماران با کاردیومگالی یا نارسایی بطن چپ و یا اگر محل بلوک زیر گره۸۷ باشد. 
AVS gL -۴‏ درجه دوم یا سوم هنگام ورزش در صورت عدم وجود ایسکمی میوکارد. 

Class Ia 
درجه سوم دائمی بدون در نظر گرفتن مکان آناتومیک با ضربان متوسط بطنی بیش از ۴۰ در دقیقه در‎ AV بلوک‎ -۱ 
بیماران بزرگسال بدون وجود کاردیومگالی.‎ 
درجه دوم؛ بدون علامت در سطح هیس باندل و يا زیر هیس که در هنگام مطالعه الکتروفیزیولوژی‎ AV بلوک‎ -۲ 
می‌شود.‎ CL 
یا دوم با علائم مشابه سندرم پیس میکر و یا اختلال همودینامیک.‎ Jol درجه‎ AV بلوک‎ -۳ 
Cte QRS باریک. هنگامی که بلوک درجه دوم تیپ [1 با‎ QRS بدون علائم با‎ II درجه دوم تیپ‎ AV بلوک‎ -۴ 
همراهباشدکه شامل بلوک شاخه‌ای راست هم می‌شود اندیکاسیون کلاس 1 تعبیه پیس‌میکر خواهد بود.‎ 

Class IIb 
در بیماری‌های نورو ماسکولار مانند:‎ -۱ 


myotonic muscular dystrophy, kearns-Sayer syndrome, Erb(limb - gridle) muscular 
dystrophy, perineal muscular atrophy 


با هر AV Syl top‏ شاملپلوک درجه Sy‏ ایا دون DME‏ برادیکاردی 
AV Sol -۲‏ به‌دنبال مصرف دارو با مسمومیت؛ هنگامی که انتظار می‌رود بعد از قطع دارو بلوک برگردد. 


Class 71 


۱- بلوک درجه یک بدون ee‏ 
۲- بلوک درجه دوم تیپ [ بدون علامت در سطح بالای هیس (گره (AV‏ یا مکان دیگری که در مطالعه 
الکتروفیزیولوژی ثابت نمی‌شود که محل بلوک در سطح هیس يا پایین هیس باشد. 

AV Soh -۳‏ که انتظار می‌رود برطرف شود و یا تکرار نشود (مانند مسمومیت دارویی» Lyme disease‏ و یا افزایش 
گذرای تون واگ یا هنگام هیپوکسی در Sleep apnea‏ بدون علائم). 


۱۴۹ 


betty 


د. مواردی از تاکی آر 


so, 


های فوق بطنی که با 


وق 


ضربان قلب 


SE‏ کاردی را به کار می‌بريم. 


به بالای 


دهلیزی بطنی) باشد به آن NSU‏ 


۰ در 3 


در مواقعی 
GFE‏ از بالای بطن‌ها (دهلیزها و یا جانکشهن 


این 
گفته 


یتمی فوق بطنی 


اکی‌کاردی دهلیزی با هدایت ۰۲:۱ 19: تاکی‌کاردی دهلیزی بعد از تجویز آدنوزین که با 


برسد اصطلاح 
رکه Liv‏ 


است با وجود ضربان 


بالای 


پاسخ بطنی از آن کمتر باشد. (شکل ۱۱-۲۲) 


اختلالات هدایتی گره دهلیزی بطنی همراه باشند. ممکن 


۰ در دهلیز (فوق (or‏ 


بلاک گره دهلیز 


ی بطنی گذرا باعث 
MA a‏ 


شکل ۱۱-۲۲: ۸ . تا 
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نمایان شدن امواج P‏ شده است. 
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مجدد درگیرکننده گره دهلیزی بطنی cowl (AVNRT)‏ 
که Ly yas‏ ۰ ۶ درصد موارد و تاکی‌کاردی با ورود مجدد 
ol par‏ با مسیر هدایت فرعی (AVRT)‏ حدود ۲۰ درصد 
موارد را تشکیل می‌دهد. در حدود ۱۰ درصد موارد 
تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ يا تاکی‌کاردی با ورود مجدد 
درگیرکننده گره دهلیزی سینوسی cul (SANRT)‏ 
نس وهی اکتویی. -- J ctl‏ 
(junctional ectopic tachycardia)‏ و تاکی‌کاردی 
جانکشنال غیر حمله‌ای 
)»»(nonparoxysmal junctional tachycardia)‏ 
بزرگسالان نار هستند اما بخش عمده‌ای از PSVT‏ ها را 
در کودکان شامل می‌شوند. 
تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره دهلیزی بطنی 
AV nodal reentrant tachycardia (AVNRT)‏ 
این آریتمی در خانم‌ها شایع‌تر است و معمولا در بیمارانی که 
از نظر ساختاری مشکل خاصی در قلب ندارند بروز می‌کند و 
پروگنوز خوبی دارند. مکانیسم ایجاد آریتمی در اين افراد ورود 
مجدد (reentry)‏ است. در بافت مجاور گره دهلیزی بطنی 
(Pathway), dll‏ با دو نوع خاصیت هدایتی وجود دارند» 
یکی الاف با هدایت سریع (FP)‏ که به طور طبیعی در همه 
افراد وجود دارد و یکی الیاف با هدایت کند (SP)‏ که در بعضی 
از افراد دیده می‌شود oly‏ هدایتی سریع (FP)‏ در مقایسه با oly‏ 
کند (SP)‏ دورهتحریک ناپذیری طولانی‌تری دارد و این 
ناهمگونی باعث می‌شود که flog‏ مستعد به تشکیل مدارورود 
(reentry)store‏ گردد. در ريتم سینوسی هدایت عمدتا از oly‏ 
سریع (FP)‏ صورت می‌گیرد و PR‏ در نوار الکتروکاردیوگرافی 
cal ays‏ اگر یک ایمپالس زودرس دهلیزی (PAC)‏ 
زمانی که راه تند (FP)‏ هنوز از دوره تحریک ناپذیری خارج 
نشده است بروز نماید تنها می‌تواند از oly‏ فرعی کند (SP)‏ 
عبور ماید این انمپالس Weeds‏ در cyl‏ شیر BAT‏ هبایت 
می‌شود و وقتی به گره دهلیزی بطنی (AV)‏ می‌رسد و به 
بطن هدایت می‌شود ممکن است بتواند oly‏ تند (FP)‏ را نیز که 
از حالت تحریک ناپذیری خارج شده است را در مسیر رو به 
دهلیز تحریک نماید و به طور برگشتی (retrograde)‏ این بار 
J‏ اه تند JSb 4 (FP)‏ دهلیزبرگرده دهلیز را تحریک کند و 
باز مجدد از مسیر فرعی کند (SP)‏ به Gel‏ بياید و به این 
ترتیب یک مدار چرخشی بین راه‌های کند (SP)‏ تند (FP)‏ 
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انواع اریتمی‌های فوق بطنی 
- تاکی‌کاردی سینوسی Sinus Tachycardia (ST)‏ 
- تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره دهلیزی 

AV nodal reentrant tachycardia بطنتی‎ 

(AVNRT) 
تاکی‌کاردی با ورود مجدد همراه با مسیرهدایت فرعی‎ — 

AV reentrant (or reciprocating) 

tachycardia (AVRT) 

Atrial tachycardia (AT) تاکی‌کاردی دهلیزی‎ - 

— تاکی‌کاردی سینوسی نامناسب Inappropriate‏ 

sinus tachycardia (IST) 
تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره دهلیزی‎ — 

Sinoatrial nodal reentrant سینوسی‎ 

tachycardia (SANRT) 

- تاکی کاردی با ورود مجدد داخل دهلیزی Intraatrial‏ 

reentrant tachycardia (IART) 

- تاکیکاردی اکتوپیک جانکشنال Junctional‏ 
ectopic tachycardia (JET)‏ 
— تاکی کاردی جانکشنال غیرحمله‌ای 

Nonparoxysmal junctional tachycardia 


(NPJT) 
Atrial fibrillation (AF) فیبریلاسیون دهلیزی‎ — 


Atrial flutter (AFL) فلاتر دهلیز‎ - 
Multifocal کاردی دهلیزی با کانون‌های متعدد‎ 56 - 
atrial tachycardia (MAT) 

تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ 
Paroxysmal Supraventricular Tachycardia‏ 
اصطلاح تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای برای زیر 
مجموعه‌ای از تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی (اغلب با QRS‏ 
باریک (Narrow QRS Tachycardia‏ استفاده می‌شود 
که شروع و ختم حملات تاکی‌کاردی آن‌ها به‌صورت 
ناگهانی است و پاسخ بطنی و ریتم منظم دارنده بر خلاف 
فیبریلاسیون دهلیزی(۸ ( فلاتر دهلیزی (AFL)‏ و 
تاکی‌کاردی دهلیزی با کانون‌های متعدد (MAT)‏ که 
دارای یک پاسخ بطنی نامنظم هستند. مکانیسم ایجاد اين 
تاکی‌کاردی ها Wiens‏ ورود (reentry) aio»‏ است» علل 
عمده این دسته از آریتمی‌ها شامل تاکی‌کاردی با ورود 


(pseudo r)‏ در نتهای کمپلکس QRS‏ ظاهر می‌شود. 
(شکل ۱۱-۲۴) 

در نوع غیر معمول Atypical AVNRT AVNRT‏ 
یمپالس‌های الکتریکی از راه تند (FP)‏ پایین می‌آید و از 
ol,‏ کند (SP)‏ به دهلیز برمی گردد. در اين نوع فاصله RP‏ 
طولانی است و موج P‏ در لیدهای تحتانی منفی است. 
سندرم WPW‏ 

ol,‏ هدایت فرعی» accessory pathway‏ تحریک زودرس 
ره اکسیتسیون ( preexcitation‏ و سندرم ولف پارکیسون 
Wolff Parkinson White (WPW): Cals‏ 


]هی نب رین 


تشکیل شود که در هر بار چرخش در این مدار ورود مجدد 
معمولا دهلیز و بطن هم تحریک می‌شوند. (شکل ۱۱-۲۳) 
در نوار قلب این بیماران در حین حمله تپش قلب 
کمپلکس‌های QRS‏ اغلب باریک و با ریت ۲۵۰- ۱۲۰ 
دیده می‌شوند. از آن‌جایی که بطن و دهلیز به‌طور همزمان 
تحریک می‌شوند موج P‏ در داخل Ly‏ بلافاصله بعد از 
کمپلکس QRS‏ قرار می‌گیرد. لذا یا قابل تشخیص 
نخواهد بود و یا باعث تغییر شکل قسمت‌های ابتدایی یا 
انتهایی کمپلکس QRS‏ می‌گردد. چنانچه این موج P‏ 
منفی برگشتی در قسمت انتهایی کمپلکس 0185) اثر کند 
به‌صورت یک موج 9 کاذب در لیدهای تحتانی 
(pseudo 5(‏ و در VI J‏ به‌صورت یک موج 7 کوچک 


Septal 
Tricuspid Valve 
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شکل >۱۱-۲: نوار الکتروکاردیوگرافی بیمار با ۸۷۷1 A‏ موج برگشتی ۲ در لید VI‏ به‌صورت یک 
(pseudo r)‏ که در واقع یک موج *کوچک برگشتی است. B‏ موج P‏ منفی برگشتی در انتهای کمپلک 
5 به‌صورت یک موج "S"‏ کاذب در لیدهای تحتانی (pseudo ٩(‏ دیده می‌شود. 
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اختلال ریتم قلب [۱ 


زودرس (پره اکسیتاسیون) می‌گویند. از طرف دیگر چون قسمت 
(gli‏ تحریک gly‏ به‌جای آن که از Gab‏ سیستم هپس 
پورکن انجام شود سلول به سول منتشر می‌شود لا ان قسمت 
کند می‌شود و یک موج ناشی از هدایت aS‏ به نام موج Libs‏ را در 
تدای کمپلکس QRS‏ بهوجود asp co‏ (شکل ۱۱-۲۶ 

در ریتم سینوسی شواهد تحریک زودرس (پره اکسیتاسیون 
0 عبارتند از PR‏ کوتاه» وجود موج دلنا و 
oy‏ شدن کمپلکس QRS‏ می‌باشد. محل‌های BLS‏ 
راه‌های هدایت فرعی بین قسمت جانبی دهلیز و بطن چپ 
Left lateral‏ است که حدوداً ۰- ۵۰ ۸ موارد را شامل 
می‌شود. راه‌های فرعی که از قسمت خلفی سیتوم در 
سمت چپ یا راست Left & Right Posteroseptal‏ 
عبور می‌کنند از نظر شیوع در رتبه دوم هستند 
(۳۰ /- ۲۰ موارد) و در رتبه سوم LL‏ از راه‌های فرعی 
موجود در دیواره بطن right free wall Curly‏ نام برد. 


به‌طور طبیعی امواج الکتریکی فقط می‌توانند از دهلیزها از 
طریسق گره دهلیزی بطنی (AV node)‏ و باندل 
(HIS) pant‏ به بطن برسند. در برخی از بیماران به‌صورت 
nt‏ طبیعی راه‌های هدایت فرعی وجود دارند که از بافمت 
فیبروژی که دهلیزها و بطن ها را از هم جدا می‌کند عبور 
می‌کنند و بنابراین oly‏ اضافه هدایتی فرعی بین دهلیز و 
بطن به‌وجود می‌آورند. شیوع این اختلال بین ۳- ۱/۵ 
مورد در هر هزار نفر می‌باشد (شکل ۱۱-۲۵). 

راه‌های هدایت فرعی ممکن است قادر dy‏ هدایت هم در مسیر 
دهلیز به بطن aii]‏ گرید (ante grade)‏ و هم از بطن به دهلیز 
رتروگرید uch (retrograde)‏ اگر مسیر هدایت فرعی موجود و 
دارای خاصیت هدایت آنته گرید باشد از آن‌جا که هدایت در این 
مسیر فرعی از هدایت از طریق گره دهلیزی بطنی تندتر است 
یمپالس دهلیزی گره دهلیزی بطنی را بای پس می‌کند و 
مستقیما از طریق مسیر فرعی به بطن می رسد لذا PR‏ کوتاه‌تر 
می‌شود (کوتاه‌تر از ۱۲۰ هزارم ثأنیه) که به این مسئله تحریک 


شکل ۱۱-۲۵: مسیر شماتیک هدایت امواج الکتریکی در تاکی‌کاردی‌ها با میسر هدایت فرعی(۸۳) 
۸ انتی درومیک ۸۷13۲ 13: فیبریلاسیون دهلیزی(۸1) 6: ارتودرومیک AVRT‏ 


1 - 


شکل ۱۱-۲۹: نوار الکتروکاردیوگرافی بیمار متلا به سندرم وف پارکینسون وایت PR (WPW)‏ کوتاه. 
موج Wo‏ (فلش) و پهن شدن کمپلکس QRS‏ 


ایجاد یک آریتمی دهلیزی بطنی (خواه ارتو درومیک, خواه 
آنتی درومیک) شود. اما در مواردی که فقط راه هدایت فرعی 
وجود دارد ولی آریتمی تولید نمی‌کند از اصطلاح تحریک 
زودرس (پره اکسیتاسیون) استفاده می‌شود. 

تاکی‌کاردی با ورود مجدد همراه با مسیر هدایت فرعی 
بیمارانی که oly‏ هدایتی آشکار با خاصیت هدایت آنته گرید 
و رتروگرید دارند در معرض دو دسته آریتمی با مکانیسم 
مدار ورود مجدد (reentry)‏ بین دهلیز و بطن هستند. این 
مدار ورود مجدد می‌تواند به دو فرم بروز نماید در فرم 
شایع ایمپالس می‌تواند از طریق گره AV‏ و هیس به بطن 
برسد و بعد از راه فرعی به دهلیز برگردد که به این نوع. 
تاکی‌کاردی ارتودرومیک orthodromic AWVRT‏ 
می‌گویند ( شکل C‏ ۱۱-۲۵) یا آن که مدار dy‏ این صورت 
باشد که ایمپالس از طریق oly‏ هدایت فرعی به بطن برسد 
و از طریق هیس و بعد گره AV‏ به دهلیز برگردد که به 
آن تاکیک‌اردی آنتی درومیک antidromic AVRT‏ 
می‌گویند. (شکل ۱۱-۲۷۸۵۸) در نوع ارتودرومیک QRS‏ 
باریک است ولی در نوع آنتی درومیک کمپلکس‌ها QRS‏ 
پهن می‌باشد BJS)‏ ۱۱-۲۷) 


]سای تب مرن اف 


به ندرت راه‌های فرعی دهلیز را به نقاطی از بطن که در 
نزدیکی فاسیکول‌ها واقع هستند وصل می‌کنند که راه‌های 
دهلیزی- فاسیکولی atriofascicular‏ نامیده می‌شوند. 
که مهمترین این نوع راه‌های هدایتی فرعی Mahaim‏ 
نأمیده می‌شود. یک وجه مشخصه اصلی aly‏ هدایت فرعی 
این است که برخلاف ply‏ انواع راه‌های فرعی تنها 
خاصیت هدایت انته گرید دارند. 

چنانچه شواهد هدایت از راه فرعی در نوار قلب در ریتم 
سینوسی مشخص باشد به aly ol‏ فرعی آشکار 
manifest accessory pathway‏ می‌گویند 
[شکل ۱۱۳۲۶) و چنانچه در نوار سینوسی دیده نشود به آن راه 
فرعی مخفی concealed accessory pathway‏ می‌گویند. 
راه‌های فرعی مخفی تنها خاصیت هدایت رتروگراد دارند. 
گاهی اوقات ol)‏ فرعی به‌صورت گذرا ظاهر می‌شود به 
نحوی که در بمضی از توارهای فرد بیمار مشاهده می‌گردد 
و برخی دیگر دیده نمی‌شود علت اين پدیده رقابت بین 
هدایت از گره AV‏ (سیستم هدایتی طبیعی) و oly‏ هدایتی 
فرعی می‌باشد که باعث می‌شود ایمپالس دهلیزی گاه 
عمدتاً از یک راه 9 گاه عمدتاً از راه دیگر عبور نمایند. 


سندرم ولف - پارکینسون Calg‏ ( (۷۷۳۷۷) اصطلاحی است که 
هنگامی به کار برده TAG‏ تست ری باعث 


۳ py 


i] 
= 


شکل ۷ ۸. نواربیمار با فیبریلاسیون دهلیزی با سندرم ولف پارکینسون وایت B (WPW)‏ نار بیمار 
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با آنتی درومیک AVRT‏ 


اختلال ۷ 


تاکی 59,15( جانکشنال غیرحمله‌ای (NPJT)‏ 

تاکی آریتمی جانکشنال در بزرگسالان عموما تاکی‌کاردی 
جانکشنال غیرحمله‌ای نامیده می‌شسود و اغلب در زمینه 
انفار کتوس حاد میوکارده مسمومیت با داروهای دیگوکسین 
و میوکاردیت مشاهده می‌شود. 

(IST) کاردی سینوسی نامتناسب‎ SU 

این تاکی آریتمی اغلب در بیماران خانم و جوان بدون 
بیماری واضح قلبی و le‏ غیر قلبی مانند پرکاری تیروید 
یا تب بروز می‌نماید. ضربان قلب با ریتم سینوس با اندک 
فعالیتی (و به‌طور نامتناسب با میزان فعالیت) به نحو HE‏ 
توجهی بالا می‌رود. در فرم دیگری از اين بیماری در حال 
استراحت هم ضربان سینوسی بالا است. در هولتر نوار 
قلب این بیماران متوسط ضربان قلب ۲۴ ساعته بیشتر از 
Obs ۰‏ در دقیقه است. تشخیص آن بارد 
تشخیص‌های دیگری است که باعث تاکی‌کاردی سینوسی 
می‌شوند. پاتوفیزیولوژی اين آریتمی به‌خوبی شناخته شده 
نبست و به نظر می‌رسد یک اختلال بیش فعالی گره 
سینوسی دهلیزی همراه با آشفتگی‌های اتونوم به واسطه 
تأثیرات عصبی هورمونی است. 

علائم و نشانه‌های تاکی آریتمی‌های فوق بطنی 

علامت کلاسیک تاکی‌کاردی‌ها تپش قلب است. گاه 
ضربان قلب به حدی تند می‌شود که باعث کاهش برون‌ده 
قلبی و در نتیجه افت فشارخون» سرگیجه, کاهش سطح 
هوشیاری و یا حتی سنکوپ می‌شود. تنگی نفس و درد 
سینه (به‌خصوص اگر بیمار همزمان مبتلا به بیماری‌های 
دریچه‌ای» نارسایی قلب یا تنگی عروق کرونر باشد) 
می‌توانند از نشانه‌های بیمار باشند. در مواردی بیمار در 
حین Mel‏ به SUS‏ آریتمی هیچ گونه شکایتی ندارد. 
معاینه فیزیکی 

شایع‌ترین يافته درمعاینه بیمار مبتلا به تاکی‌کاردی فوق 
بطنی یک پالس سریع است که بسته به ریتم قلبی ممکن 
است منظم (در (le PSVT‏ یا نامنظم (در (AF, MAT‏ 
ash‏ در Jb‏ که plo‏ یافته‌های معاینه بالینی اغلب 
نرمال است» مگر اينکه شرایطی وجود داشته باشد که 
تاکی‌کاردی منجر ay‏ تشدید آن وضعیت شود (مثلاً افت 


۱۵۵ 


در صورت بروز یک تاکی آریتمی تند دهلیزی مانند 
فیبریلاسیون دهلیزی و وجود یک مسیر فرعی با خاصیت 
colo‏ آنته گرید به‌علت نبودن هدایت تأخیری در 
گره۸۷ احتمال هدایت تعداد زیادی از ایمپالس‌های 
دهلیزی به بطن و بروز آریتمی‌های خطرناک بطنی وجود 
دارد که این می‌تواند منجر به افت فشار و اختلال 
بطنی(۷۳) گردد (شکل ۱۱-۲۷۸). 
۱ تاکی‌کاردی دهلیزی 
اين اریتمی یک ریتم دهلیزی منظم با سرعت ضربان 
CYL ۱‏ ۱۰۰ ضربان در دقیقه است که در خارج از گره 
سینوسی منشاء می‌گیرد. تأکی‌کاردی‌های دهلیزی کانونی 
Focal atrial tachycardia |‏ از یک نقطه واحد در دهلیز 
چپ یا راست به‌وجود می‌آیند. تاکی‌کاردی‌های دهلیزی 
, کانوتی معصولا پارو کسیسمالی و خوة به Syed‏ محنوا 
شونده هستند اگرچه در بعضی از بیماران» ممکن owl‏ 
۱ تقریباً به‌طور مداوم وجود داشته باشد ( {incessant AT‏ 
| مکانیسم ایجاد این آریتمی می‌تواند شامل اتوماتیسیته 
| افزایش enhanced automaticity acl‏ فعالیت 
| تحریک شده activity triggered‏ و يا مدارهای کوچک 
ورود مجدد 1010۲0۲66۳172 باشد. 
تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره دهلیزی 
| سینوسی (SANRT)‏ 
| این آریتمی نادر به ندرت باعث ایجاد علاشم می‌شود و 
| بیشتر در بزرگسالان و کودک‌انی که دارای بیماری 
, ساختاری قلب هستند» رخ می‌دهد. و اگرچه بیماران اغلب 
۱ علامت مهمی ندارند اما به‌علت بالا بودن ضربان قلب در 
شوند. مکانیسم مطرح برای این تاکی آریتمی وجود مدار 
| ورود مجدد (reeMtry)‏ در گره سینوسی دهلیزی و بافت 
اطراف آن می‌باشد. 
| تاک ی کاردی اکتوپیک جانکشنال (JET)‏ 
این آریتمی که ناشی از فعالیت غیرطبیعی یک کانون در 
گره AV‏ یا باندل هیس است. در کودکان شایع است و 
* رای gien ly‏ نی کل زلوت 


فوق بطنی است. با اين حال, اولین قدم در این فرآیند. 
شناسایی امواج P‏ می‌تواند دشوار باشد. اغلب به‌دلیل 
سرعت زیاد تاکی‌کاردی, امواج ۳ ممکن است بر روی 
قسمت‌های دیگری از امواج تور الکترو کاردیوگافی قرار 
گیرد. در موردی که امواج P‏ به وضوح JO‏ شناسایی 
نیس تند» ممک. نز cl‏ مانور والس لوا 
maneuver valsalva‏ ماساژ سینوس کاروتید یا تجویز 
آدنوزین داخل وریدی به پدیدار شدن P algal‏ و روشن 
شدن تشخیص کمک کند (شکل۸ ۱۱-۲۲ 

د) مورفولوژی موج ۳ : مورفولوژی موج P‏ می‌تواند برای 
تشخیص محل منشا فعالیت دهلیزی و بنابراین مکانیسم 
تاکی‌کاردی کمک کننده باشد. موج P‏ باید در حالت 
Sloss!‏ در هر ۱۲ ad‏ نوار الکتروکاردیوگرافی ارزیابی شود. 
اگر مورفولوژی موج P‏ با منشاء P‏ گره سینوس یکسان 
افتراقی تاکی‌کاردی شامل: تاکی کاردی 
سینوسی نامناسب(15)» تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیر 
کننده گره دهلیزی سینوسی (SANRT)‏ و تاکی‌کاردی 
دهلیزی (AT)‏ است که از نزدیکی گره سینوسی دهلیزی 
منشا گرفته است. در مواردی که اسواج ۶ با منشاء گره 
سینوسی دهلیزی متفاوت باشد با توجه به شکل آن در 
لیدهای مختلف و فاصله il‏ با کمپلکس QRS‏ می‌توان 
در تشخیص افتراقی آریتمی‌های فوق بطنی از آن استفاده 
نمود. 

PSVT sb cy pao‏ با QRS‏ باریک 

در ابتدا باید مونیتورینگ مداوم ECG‏ انجام شود و در 
اولین فرصت یک 500 ۱۲ ليده در صورت امکان گرفته 
شود زیرا این امر ممکن است در تعیین مکانیسم مفید 
باشد. 


باشد» تشخیص 


در صورت آفت فشار خون؛ بیههوشی یا دیسترس تنفسی, 
کاردیوژن با شوک الکتریکی همزمان با QRS‏ ضروری 
است. اگرچه اين اقدام بندرت مورد نیاز است. زیرا آدنوزین 
داخل وریدی در اکثر شرایط سریعً تاکی آریتمی را به ریتم 
سینوس تبدیل می‌کند. 

sly‏ افراد با همودینامیک پایدار, درمان اولیه شامل انجام 
مانورهای سمپاتولیتیک و واگوتونیک (مانند ماساژ سینوس 
کاروتید وا منور (lly‏ همزمان با منیتورینگ مداوم 
نوار قلب بیمار می‌باشد. از آن‌جا که اکشر PSVT‏ ها به 


۱۵۶ 


۱" بیماری‌های قلب و عروق 


فشار خون و به دنبال آن سنکوپ. احتقان day‏ در بیمار 
مبتلا به نارسایی (HF Js‏ 

الکترو کاردیو گرافی 

یافته‌های الکتروکاردیوگرافی کمک کننده به تشخیص 
فتراقیتاکیکردی‌های فوق بطنی: 

(rill‏ ریتم منظم که شامل آریتمی‌های مانند تاکی‌کاردی 
(ST) pg‏ تاکی کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره 
دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ تاکی‌کاردی با ورود مجدد 
همراه با مسیرهدایت فرعی (AVRT)‏ تاکی‌کاردی 
دهلیزی(۸) و معمولاً فلاتر دهلیزی(](۸) می‌باشد. 
ریتم نامنظم که شامل آریتمی های: فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ تاکی‌کاردی دهلیزی با کانون‌های متعدد (MAT)‏ 
و فلاتر دهلیزی(,]۸۳) در مواردی که هدایت نامنظم از 
گره دهلیزی بطنی داشته باشد. 

ب) تاکی‌کاردی ها فوق بطنی بر اساس پهنای 0185 در 
الکترو کاردیوگرام (ECG)‏ به دو دسته طبقه بندی می‌شوند: 
۱- یک تاکی‌کاردی فوق بطنی اغلب با یک پهنای QRS‏ 
باریک (کمتر از۱۲۰ میلی انیه) منعکس کننده فعال شدن 
سریع بطن‌ها از طریق سیستم هدایتی GE‏ هیس پورکنژ 
His-Purkinje‏ است. که به نوبه خود نشان می‌دهد که 
آریتمی از بالا یا از ناحیه هیس پورکنژ سرچشمه گرفته 
است یعنی منشا تاکی آریتمی ممکن است در گره 
سینوسی, دهلیزء گره دهلیزی بطنی Lag (AV)‏ هیس 
پورکنژ یا ترکیبی از این محلها باشد. هرچند در موارد 
نادری SU‏ آریتمی‌های بطنی که از نزدیکی سیستم 
هیس پورکنژ منشا میگیرند نیز می‌توانند با پهنای QRS‏ 
باریک باشند. 

۲- شایع ترین دلیل یک تاکی‌کاردی با یک QRS‏ پمن 
(بیش تر از۱۳۰ میلی ثانیه) تاکی‌کاردی بطنی است. اما 
یک تاکی‌کاردی فوق بطنی هم می‌تواند با یک QRS‏ 
پهن رخ دهد. که شایع‌ترین علل آن شامل وجود 
بلاک‌های شاخه‌ای در ریتم زمینه بیمار Ly‏ هدایت با 
aberrancy‏ 9 يا در صورت انجام هدایت در مسیرهای 
فرعی بروز نماید. 
چ) شناسایی فعالیت دهلیزی در نورالکتروکاردیوگافی 
برای تشخیص افتراقی تاکی کاردی‌های ضروری است و از 
یافته‌های کمک کننده برای تشخیص افتراقی تاکی‌کاردی 


اختلال ریتم قلب AE‏ 


قبل و بعد از خاتمه آریتمی‌شوند و مدت زمان اثر طولانی 
تری دارند. این داروها همچنین می‌توانند به‌صورت 
خوراکی تجویز شوند و توسط بیمار براساس نیاز به منظور 
کاهش سرعت ضربان قلب و نسهیل ختم توسط مانور 
واگ قابل استفاده باشند. 

مدیریث sb‏ ۳۹۱/۲ با QRS‏ پهن 

pase ts‏ افترافی این تاکیک اردی گسترده و شسامل 
تاکی‌کاردی بطنی است. لذا به طور کلی این PSVT‏ ها باید 
به‌عنوان تاکی‌کاردی بطنی کنترل و درمان شوند مگر آن‌که 
خلاف آن اثبات شود. اگر تاکی‌کاردی منظم باشد و بیمار 
همودینامیک پایدار داشته باشد» می‌توان ابتدا از مانورهای 
واگ و در صورت عدم Genk‏ از تجویز آدنوزین داخل وریدی 
برای ختم آریتمی استفاده کرد. (شکل ۱۱-۲۹) در همه موارده 
مونیتورینگ مداوم ECG‏ باید انجام شود و امکانات 
کاردیوورژن اضطراری و دفیبریلاسیون در دسترس باشد. 


Wide QRS 
tachycardia 


Haemodynamic 
instability 


If ineffective 


If ineffective 


a 


If ineffective 
شکل ۱۱-۲۹ الگوریتم درمان تاکیکاردی با کمپلکس‎ 
cre QRS 
PSVT درمان دراز مدت‎ 
درمان بیماران با تاکی‌کاردی با ورود مجدد درگیرکننده گره‎ 
(AVNRT) دهلیزی بطنی‎ 
استفاده از بتابلاکرها. وراپامیل یا دیلتیازم خوراکی در‎ 
کاهش حملات تاکی‌کاردی بیماران مناسب است. در‎ 


Sl‏ گره AV‏ وابسته هستند به همین دلیل احتمالا به 
SH,‏ و کند شدن هدایت گره AV‏ توسط مائورها و Ly‏ 
داروها پاسخ خواهند داد. بلوک ۸۷ و Ly‏ کندی گنرا 
ایمپالس ها از دهلیز dy‏ بطن ممکن است امواج م را 
تمایسان iF‏ (شسکل ۱8) و dy‏ تشخیص مکانیسم 
تاک ی کاردی دهلیزی کمک نماید. 

ماساژ سینوس کاروتید به شرط این‌که خطر ابتلا به 
بیماری تنگی عروقی کاروتید کم باشد (نداشتن برویی در 
سمع کاروتید و سابقه قبلی سکته مغزی) به‌عنوان اولین 
اقدام توصیه می‌شود . مانور والسالوا باید در افرادی که 
همکاری لازم در انجام مانور را دارند انجام شود و در 
صورت Phe‏ بودن» می‌توان به بیمار آموخت که در صورت 
لزوم این مانور را انجام دهد. اگر مانورهای واگ شکست 
بخورد یا قابل انجام نباشد» آدنوزین داخل وریدی بخش 
plac!‏ ۳91/۲ها را با مسدود کردن گذرای انتقال در گره 
AV‏ خاتمه می‌دهد. (شکل ۱۱-۲۸) آدنوزین ممکن است 
باعث درد گذر در قفسه سینه» تنگی نفس و اضطراب شود. 


Hemodynamically stable 
regular, narrow QRS tachycardia 


Vagal maneuvers 
IV adenosine 
IV verapamil/diltiazem 


۱۷ ibutilide + AV nodal-blocking agent 
۱۷ procainamide + AV nodal-blocking agent 
Cardioversion 


شکل ۱۱-۰۲۸ الگوریتمدرمانبیمران با تاکیکاردی با 

کمپلکس ORS‏ باریک با همودینامیک پایدار 
aie‏ مصرف آن در بیماران با پیوند قلبی قبلی و بیماران با 
سابقه برونکواسپاسم است. همچنین آدنوزین ممکن است 
باعث joy‏ ریتم AF‏ گذرا شود بنابراین باید با احتیاط در 
بیماران مبتلا به سندرم ۷۷۳۱۷ استفاده شود زیرا بروز 
AF pny‏ ممکن است در این بیماران باعث GLE‏ 
همودینامیک گردد. بتابلاکرهای داخل وریدی و مسدود 
کننده‌های کانال کلسیم (وراپامیل یا دیلتیازم) نیز در 
درمان Sho‏ هستند اما ممکن است باعث افت فشار خون 


فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ شایع‌ترین آریتمی پایدار 
(Sustained)‏ قلبی می‌باشد. با توجه به افزايش سن 
متوسط drole‏ و نیز بیشتر زنده ماندن بیماران قلبی 
حدس زده می‌شود که در سال ۲۰۵۰ شیوع آن ۲ برابر 
Jb‏ حاضر باشد. طی آن تحریکات دهلیزی سریع و 
نامنظم هستند و به تعداد Fe) obj‏ ۲۰۰ ایمپالس در 
هر دقیقه) تولید می‌شوند. بعضی از این ایمپالس‌ها 
می‌توانند به بطن هدایت شوند و بسیاری دیگر هدایت 
نمی‌شوند. ایمپالس‌های هدایت شده هم از هیچ گونه 
phi‏ و ترتیب خاصی برخوردار نیستند و لذا گفته 
می‌شود که ضربانات بطنی در فیبریلاسیون دهلیزی به 
طور نامنظمی نامنظم (irregularly irregular)‏ 
هستند (در حالی که مقلاً در بلوک ونکه باخ به‌طور 
منظم نامنظم هستند). تعداد ضربانات هدایت شده به 
بطن کاملاً وابسته به قابلیت هدایت گره AV‏ است و 
در افراد سالم حدود ۱۶۰- ۱۲۰ است. گاه به دلیل 
فزایش تون واک یا سایر علل که هدایت دهلیزی 
بطنی را مختل AUS ge‏ این تعداد بسیار کمتر می‌شود و 
گاه نیز عواملی آن را تسریع می‌کنند. هنوز مکانیسم 
تولید و Lill‏ فیبریلاسیون دهلیزی را به درستی 
نمی‌دانیم اما plane dul‏ است یک سری ضربانات 
زودرس دهلیزی در شروع آن و یک سری اختلالات 
هدایت در داخل دهلیزی (که باعث ایجاد مدارهای 
چرخشی متعدد نامنظم و کوچک در دهلیز می‌شود) در 
ابقاء آن دخالت دارند. ضربانات زودرس که شروع کننده 
فیبریلاسیون دهلیزی هستند عموماً از قسمتی از 
فیبرهای عضلانی دهلیز که به داخل وریدهای ریوی 


گسترش یافته‌اند منشاء می‌گيرند. مکانیسم تولید آن‌ها , 


اتومانیسیته یا triggered activity‏ است و بر pil‏ 


تحریکات اتونوم کم و زیاد می‌شوند. بعد نوبت به ‏ 


مدارهای کوچک 101070766717 می‌رسد که در ابقاء 


آریتمی نقش دارند. AF‏ در بچه‌ها نادر است مگر . 


| (WPW سندرم‎ te) آریتمی‌های فوق بطنی‎ plo 
 نس‎ LAF کند. شیوع‎ AF باشند که آن‌ها را مستعد به‎ 


زیاد می‌شود به نحوی که بیش از 20 افراد بالای ۷۰ 


۱۵۸ 
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صورتی که درمان دارویی در کنترل حملات تپش قلب 
بیمار phe‏ نباشد play bg‏ نتواند درمان دارویی را تحمل 
نماید و یا درمان دارویی را ترجیح ندهد مطالعه 
الکتروفیزیولوژی تهاجمی Electrophysiology (EPS)‏ 
(EPS)‏ و از Cw‏ بردن مسیر کند (8۳) با استفاده 
از امواج رادیو فرکونسی (RF ablation) RF ablation‏ 
توصیه میگردد. میزان موفقیت اين روش درمانی در این 
بیماران بیش از ۸۹۵ است. خطر عمده این روش بروز 
Sob‏ دهلیزی بطنی (AV block)‏ است که در صورت 
بروز ol‏ نیاز به تعبیه ضربان ساز (PPM) ph‏ 
Pacemaker (PPM)‏ 01 خواهد بود. این 
عارضه در کمتر از AV‏ بیماران رخ می‌دهد. 
درمان بیماران با راه هدایت فرعی 

accessory pathway 
در صورت‎ preexcitation بیماران با تحریک زودرس‎ 
وجود علایم آریتمی در معرض خطر ابتلا به فیبریلاسیون‎ 
 ابیرقت و مرگ ناکهانی قرار درن. این خطر‎ AF دهلیزی‎ 
در هر ۱۰۰۰ بیمار در بزرگسالان است اما احتمالا در‎ 
کودکان بیشتر است. توصیه می‌شود یک مطالعه‎ 
انجام شود تا امکان‎ (EPS) لکترفیزیلوژی تهاجمی‎ 
هدایت ضربان قلب سریع و خطرناک را در صورت بروز‎ 
ارزیابی‎ (AP) به بطن از طریق این مسیر فرعی‎ AF 
گردد. در اين اقدام تشخیصی به‌صورت همزمان امکان از‎ 
بردن این مسیر فرعی با استفاده از امواج رادیو‎ OH 
فرکونسی وجود دارد.ابلیشن برای تقریباً تمامی بیماران با‎ 
و مسیرهای فرعی‎ preexcitation تحریک زودرس‎ 
که سبب‎ concealed accessory pathway مخفی‎ 
آریتمی‌های مکرر می‌شوند و بیمار با وجود درمان دارویی‎ 
درمان دارویی برایش قابل‎ by کماکان علامت‌دار می‌باشد‎ 
تحمل نباشد و یا آن را ترجیح ندهد توصیه می‌گردد.‎ 
9۵ در حدود‎ AP میزان موفقیت ابلیشن بسته به موقعیت‎ 
رخ می‌دهد»‎ Low ZV است. عوارض جدی در کمتر از‎ 
فلیسی:‎ gate یاو‎ fal توا دش‎ st 
ترومبوآمبولی» آسیب عروق کرونر و عوارض در محل‎ 
دسترسی عروقی باشد. مرگ و میر این روش درمانی‎ 
تقریبا کمتر از یک در ۱۰۰۰ بیمار است.‎ 


اختلال ریتم قلب ۷۸ 


gy‏ در هر حال موج P‏ واضح وجود ندارد بلکه به‌طور مداوم 
Sy‏ سری فعالیت‌های الکتریکی کوچک و غیر ارگانیزه در 
دهلیز دیده می‌شوند (شکل ۱۱-۳۰) 
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شکل ۱۱-۳۰ Fine Afib .B «Coarse Afib .A‏ 
در مواجهه با بیمار مبتلا به ul AF‏ بیمار از نظر علل قابل 
برگشت (مثل هیپرتبروئیدی یا آنمی) بررسی شود. نیز حتما 
اکوکاردیوگرافی انجام شود و وجود اختلالات ساختمانی Ly‏ 
ارسایی قلب مشخص گردند. چننچه بیمار مبتلا به فشار 
خون باشد باید شناسایی و درمان شود چون فشار خون هم از 

عوامل مهم مستعد کننده برای AF‏ است. 
درمان فیبریلاسیون دهلیزی: در درمان AF‏ باید چند مسئله 
را در نظر بگیریم : 
۱- شرایط بالینی همراه در بیمار 
۲- حاد یا مزمن بودن AF‏ 
۳- سطح آنتی کوآگولاسیون در بیمار 
clio‏ ویک تن ویدار 
۵- علائم بیمار 
۶- اثرات همودینامیک AF‏ در بیمار 
۷- پاسخ بطنی (تند یا کند بودن آن) 
۸- خطر خونریزی در بیمار 
در بیمار ۸ اگر عارضه همودینامیک عمده‌ای که 
کاردیوورژن اورژانس را ایجاب نماید وجود نداشته باشد» 
اهداف درمانی ما به شرح زیر خواهند بود : 
۱- کنتول eal‏ بطنی: در فرد طبیعی که هدایت گره 
dul dl gan AV‏ بطنی در AF‏ تند می‌باشد 
ol abs‏ را کترل کرد 
۲- چنانچه Job‏ مدت AF‏ بیش از ۴۸- ۲۴ ساعت باشد 
و ریسک فاکتورهای CVA‏ موجود باشند باید 
نتی‌کوآگولاسیون وریدی را شروع نمود. نیز چنانچه 
بیمار به طور مکرر دچار حملات کوتاه مدت AF‏ 
می‌شود توصیه می‌شود آنتی کوآگولان خوراکی بگیرد. 
بای کنترل و کند کردن پاسخ بطنی بهترین داروها 
بتا بلوکرها و مهار کننده‌های JUS‏ کلسیمی (دیلتیازم یا 
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ily به ۴ هم بدون علامت هستند لذا شیوع‎ Mina 
آن بیش از آن است که حدس زده می‌شد. در بعضی از‎ 
اتیولوژی‌های شناخته شده‌ای دخیل هستند‎ AF موارد‎ 
که برکاری تیروئید. مصرف زیاد الکل و اپیزودهای حاد‎ 
واگوتونی از آن جمله هستند. هنگام جراحی‌های بزرگ‎ 
عروقی» شکم یا توراکس بر اثر تفییرات در سیستم‎ 
اتونوم یا تحریک مستقیم قلب در حین عمل یا بعد از‎ 
مربوط است به‎ AF شایع است. اهمیت بالینی‎ AF آن‎ 


۱- از gy‏ رفتن انقباض موثر دهلیز: این انقباض در 
افرادی که اختلال عملکرد سیستولی یا دیاستولی بطن 
دارند برای حفظ برون‌ده قلبی ضروری است و از بین 
رفتن آن باعث کاهش برون‌ده و ظهور علائم می‌شود. 

-Y‏ ضربانات تند بطنی که باعث تپش قلب, درد سینه یا 
pide‏ نارسایی قلبی می‌شوند. 

۳- از ge‏ رفتن انقباض گوشک‌های دهلیز باعث عدم تخلیه 
کافی آن‌ها می‌شود و احتمال تشکیل لخته در آن‌ها بالا 
می‌رود. این لخته‌ها بعداً می‌توانند آمب‌ولیزه شوند و در 
ن‌های مختلف حوادث ly Sal ge we?‏ به‌وجود آورند 

علائم ی از AT‏ بسیارمتثیر ستند bing ina‏ 

بدون علامت هستند. گروهی DME NYS‏ خفیف مثل US‏ 

قلب و احساس بی‌نظمی ضربان شاکی هستند. اما گروه 

زیادی نیز علائم قابل توجهی دارند و ممکن است در حین 
حملات دچار تبش WLS‏ افت فشار, احتقان ریوی و دردهای 
آنژینی شوند. در بیماران مبتلا به نارسایی دیاستولی (مانند 

آنچه در زمینه فشار خون» کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک و SS‏ 

آتورت رخ می‌دهد) اگر ریت بطن AS‏ باشد و اجازه پر شدن 

کافی به بطن در دیاستول را ندهد علائم شدیدی بروز می- 

کنند. بیماران توانایی ورزش ندارند و خستگی پذیری زودرس 

دارند. به ندرت ممکن است بعد از ختم حمله AF‏ بیمار دچار 
مکث يا وقفه‌های طولانی دهلیز شود که در حین آن‌ها 

ممکن است حتی سنکوپ نیز اتفاق بیفتد. 

ECG‏ : فعالیت الکتریکی سازمان یافته‌ای در دهلیزها دیده 

نمی‌شود. پاسخ بطنی هم به‌طور نامنظمی بی‌نظم است و 

هیچگونه قاعده و قانونی برای آن یافت نمی‌شود در بعضی 

اشتقاق‌ها (بخصوص (Vi‏ فعالیت دهلیز بیشتر ظاهر می‌شود 


آسپیرین یا سایر داروهای ضد پلاکتی کافی نبوده باید 
داروی ضد انعقادی خوراکی تجویز گردد. هر چه امتیاز 
بیمار در این مدل بیشتر باشد ریسک تشکیل ترومبوز و 
حوادث بعدی در او بالاتر است. 

اگر AF‏ در بیمار بیش از ۴۸- ۲۴ ساعت Job‏ کشیده 
باشد و بیمار به حد کافی داروی ضد انعقادی نگرفته باشد 
چنانجه بخواهیم اقدام به کاردیوورژن (تبدیل ریتم AF‏ به 
ریتم سینوسی چه با استفاده از شوک الکتریکی و یا به 
وسیله داروها) نماییم باید قبلا در Jes‏ اکوکاردیوگرافی از 
al,‏ مری انجام دهیم و در حین آن از عدم وجود لخته 
خون در دهلیز چپ یا گوشک آن مطمئن شویم چرا که 
اگر در این مدت لخته‌ای در bul‏ درست شده باشد پس از 
سینوسی شدن ریتم و برگشت انقباض دهلیزی احتمال 
کنده شدن لخته و حرکت آن به ارگان‌های مختلف وجود 
دارد. در چنین مواردی اگر لخته نباشد Sob‏ همزمان با 
اقدام به کاردیوورژن برای بیمار آنتی کوآگولان شروع کرد 
و حداقل یک ماه ادامه داد چرا که بعد از سینوسی شدن 
ریتم هنوز تا مدتی دهلیز حالت فلج موقت دارد و باز 
احتمال دارد داخل آن لخته درست شود و بعد از برگشت 
قدرت انقباض دهلیز این لخته حرکت نماید. در چنین 
حالاتی ابتدا هپارین شروع می‌کنيم و بعد از شروع 
وارفارین وقتی INR‏ به بالای dew WA‏ هپارین را قطع 
می‌کنيم. اگر نخواهيم بیمار را به‌صورت اورژانس 
کاردیوورت کنیم باید SRY‏ سه هفته به وی آنتی‌کوآگولان 
بدهیم و سپس اقدام به کاردیوورژن نماییم (در این صورت 
نیازی به اکوکاردیوگرافی از راه مری نداریم). 

همان‌طور که ذکر شد» کاردیوورژن به دو روش مقدور 
است: یکی با شوک الکتریکی و یکی با داروها 
pel ‘ ibutilide)‏ دار ون» پر وکائین آمید) ah‏ شوک 
موثرتر است. 

بعد از آن که ريتم سینوسی شد می‌توان درمان دارویی را 
به منظور ابقاء ریتم سینوسی و جلوگیری از عود AF‏ ادامه 
داد. چنانچه بیمار فقط یک بار دچار AF‏ شده و ریتم 
سینوسی شده است می‌توان يا دارو نداد یا تتها به مدت 
کوته Sob‏ اد ما گر عیرغم تجویز بت بلوکر از 
عود ee‏ مثل سوتالول, 
آمیودارو <i‏ ۷ استفاده نمود. عواملی متل 
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بیماری‌های قلب و عروق 


) هستند.اگر یز به fal, JS‏ بطثیبه‌صورت 
آورژانس باشد باید از راه تزریقی در pak‏ اینصورت از راه 
خوراکی اقدام نمود. دیگوکسین به خصوص در کنار سایر 
داروها به کنترل ریت کمک می‌کند ولی معمولاً به تنهایی 
استفاده نمی‌شود (به‌خصوص در AF‏ حاد). دیگوکسین 
گرچه پاسخ بطنی را در حال Co tal‏ کند می‌کندولی در 
حین فعالیت مجدد ریت بیمار تند می‌شود. امروزه استفاده 
از دیگوکسین sly‏ کنترل پاسخ بطنی به بیمارانی منحصر 
شده که همزمان با AF‏ « نارسایی قلبی هم دارند. مصرف 
داروهای ضد انعقادی به‌خصوص در کسانی که در معرض 
خط ر 6۷۸ هستتند و زیستکا فاکتورهنای آن Mo)‏ 
اهمیت دارد. این ریسک فاکتورها عبارتند از : سابقه 
CVA‏ با TIA‏ (حملات گذرای ایسکمیک) یا آمبولی 
شریانی سیستمیک» وجود تنگی روماتیسمال میترال. سن 
«Jl ۶۵ VL‏ سابقه نارسایی قلبی» سابقه دیابت, فشار 
خون و شواهد بزرگی قابل توجه دهلیز چپ (بیش از 
cm‏ ۵). برای این منظور امروزه از سیستم امتیازدهی 
CHA2DS2-VASC‏ استفاده می‌شود در این مدل به 
وجود نارسایی احتقانی سیستولی قلب (CHF)‏ فشار 
خون (HTN)‏ « دیابت (DM)‏ درگیری عروقی 
(Vascular)‏ « سن بین ۶۵-۷۴ (Age)‏ و بالاخره 


ورابامیل 


جنسیت موّنث ((86) هر کدام یک امتیاز و به سن 
مساوی با بالای ۷۵ (A2)‏ 9 سابقه (S2) Stroke‏ دو 
امتیاز داده می‌شود. (شکل ۱۱-۳۱) 


CHA; 05: VASc Score :۱۱-۳۱ شکل‎ 


V ascular disease [prior MI, PAD, or aortic plaque’ 
Age 65-74 years 
S ex category (female) 


اگر امتیاز محاسبه شده برای بیمار طبق الگوی فوق صفر 
باشد. يا آن که بیمار خانمی بدون بیماری قلبی شناخته 
شده و سن زیر ۶۵ باشد که صرفاً به دلیل جنس موّنث 
امتیاز یک گرفته در این دو حالت مصرف داروهای ضد 
انعقادی ضروری نمی‌باشد. اما در غیر این صورت مصرف 


اختلال ریتم فلب \\ 


هستند از این وریدهامنشاء می‌گیرند و به دهلیزمنتشر می- 
شوند. در روش‌های AF ablation‏ که با استفاده از کانتر 
انجام می‌شوند میزان موفقیست بین ۸۰- ۸۵۰ می‌باشد 
(برحسب نوع روش؛ خصوصیات بیمار و میزان ازمان LA (AP‏ 
پیشرفت روش‌های ablation‏ ۸۲ دیگر موارد نیاز به 
ablation‏ گره AV‏ بسیار کاهش یفته‌اند. امروزه با توجه به 
افزايش موفقیت قابل توجه AF ablation‏ با کاتتر و کاهش 
عوارض آن در سال‌های اخیر, بر Gb‏ نظریات جدید چنانچه 
بیمار تمایل داشته باشد می‌توان از ابتدا و حتی قبل از امتحان 
کردن یک دوره درمان با داروهای آنتی Ss)‏ اقدام به 
ablation‏ با کاتتر نمود. در حال حاضر AF ۵511108 Jos‏ 
به دو روش عمده‌ی RF aslation‏ (نقطه به نقطه) و 
cryoballoon‏ انجام می‌شود. 

روش‌های جراحی برای AF ablation‏ معمولا در 
مواردی انجام می‌شوند که بیمار به دلایل دیگری تحت 
جراحی قلب قرار گرفته و در حین عمل, این کار هم انجام 
جراحی قلب شود روش متداولی نمی‌باشد. در طی این 
foc‏ که به عمل Maze‏ شهرت دارد خطوطی در دهلیزها 
کشیده می‌شوند که ارتباط مدارهایی را که در حین PAF‏ 
دهلیز درست می‌شوند با هم قطع می‌کنند و اين مدارها را 
می‌شکنند. 

پس از AF ablation‏ در قطع داروهای ضد انعقادی Lb‏ 
کاملا با احتیاط عمل کرد چرا که ممکن است AF‏ عود 
کند و اگر داروی بیمار قطع شود احتمال آمبولی هست. 
فلاتر دهلیزی و تاکیکاردی‌های دهلیسزی ناسی از 
macroreentry‏ 

آریتمی‌های دهلیزی که مکانیسم آن‌ها مدارهای ماکرو 
7 باشند را به‌طور کلی فلاتر دهلیزی می‌نامند. در 
els‏ دو اصطلاح فلاتر 9 x oy‏ های 
macroreentrant‏ 4 طور شایعی به cle‏ یکدیگر و 
به‌صورت مترادف به کار می‌روند و هر دو نشان دهنده آن 
هستند که منشاء آریتمی دهلیزی, فوکال (کانونی) 
نمی‌باشد. شایع‌ترین نوع فلاتر به نام فلاتر تی‌پیک 
(typic)‏ مشهور است که می‌تواند مخالف یا موافق 
عقربه‌های ساعت در دهلیز راست گردش کند و مدار ol‏ 
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وجود ایسکمی قلبی یا نارسایی قلبی Ly‏ فشار خونی که 
هیپرتروفی بطنی دادهباشد از فاکتورهایی هستند که در 
انتخاب نوع داروی مصرفی موّثر هستند. 

در کسانی که عیوب ساختمانی قلب ندارند و نیز فشار 
خون منجر به هیپرتروفی بطنی ندارند مصرف داروهای 
کلاس 10 مثل flecainide‏ و propafenone‏ که به 
خوبی تحمل می‌شوند و عوارض پرو آریتمیک مهمی هم 
ندارند توصیه می‌شود. در هر حال باید توجه داشت 
افراد ممکن است پاسخ‌های متفاوتی به داروها داشته باشند 
و در مجموع داروها در +20 بیماران یا کمی بیشتر 
می‌توانند مانع عود شوند. گرچه در کسانی که ریتم 
سینوسی پابرجا می‌ماند عوارض کمتر است ولی میزان 
مرگ و میر کسانی که دچار AF age‏ می‌شوند با میزان 
oh yore koe‏ که بر مس رفن تاروهای آنتی آریتم یک 
فوق الذکر از عود حمله AF‏ در آن‌ها جلوگیری می‌شود 
تفاوت چندانی ندارد (شاید علت این pal‏ عوارض پرو 
آریتمیک داروهای آنتی آریتمیک باشد). 

AF مزمن ریست: کنترل ریت در بیمارانی که‎ Jas 
دارند مشکل‎ (“gla o>) (paroxysmal) پارو کسیسمال‎ 
مزمن دارند می‌توان با بتابلووکرها‎ AF است اما در کسانی که‎ 
یا مهار کننده‌های کانال کلسیمی یا دیگوکسین ریت بطنی را‎ 
کرد. اگر در چنین مواردی بیمار شکایات‎ Jas AF در‎ 
زیادی نداشته باشد می‌توان به همین کنترل ریت اکتفا نمود و‎ 
صرف‎ (JAS از برگرداندن ریتم به سینوسی (استراتژی ریتم‎ 
نظر کرد. به این استراتژی, ریت کنترل می‌گویند.‎ 

ما اگر نتون پاسخ بطنی را به حد کافی کنترل کرد 
احتمال ایجاد کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی کاردی هست 
لذا توصیه می‌شود مصرف داروها به نجوی باشد که ریت 
بیمار در حال استراحت زیر ۸۰ باشد و با فعالیت نسبتا کم 
هم از ۱۰۰ بالاتر نرود. به این منظور می‌توان از HSH‏ 
داروهای فوق SU‏ استفاده کرد. به این وسیله نیاز به 
دوزهای بالای یک نوع دارو (که عوارض بیشتری دارد) 
برطرف می‌شود. 

AF ablation‏ با استفاده از کاتتر یا روش‌های جراحی هم از 
درمان‌های دیگری هستند که برای جلوگیری از عود به کار 
می‌روند. اساس اکثر روش‌ها بر آن است که وریدهای ریوی 


را از نظر الکتریکی از بقیه دهلیز چپ جدا و ایزوله بسازند چرا 


دیگوکسین هستند اما میزان موفقیت با آن‌ها در مقایسه با 
فیبریلاسیون دهلیزی کمتر است. حتی اگر با دارو بتوان بلوک 
را ۴:۱ کرد و ریت بطن در استراحت به حدود ۷۵ برسد ممکن 
است با اندک Called‏ یا استرس ریت تند شود. اگر بیمار برای 
بیهوش کردن پرخطر باشد 9 نتوان با شوک fr)‏ )\ سینوسی 
کرد (چون قبل از شوک دادن باید به بیمار ببهوشی سبک 
داد) می‌توان سعی در کاردیوورژن دارویی کرد و به اين منظور 
از آمیودارون» پروکائین آمید و ibutilide‏ می‌توان استفاده 
کرد. اين داروها آستانه کاردیوورژن الکتریکی را نیز پایین می- 
آورند. در هر حال میزان عود زیاد است و علیرغم مصرف دارو 
در یک سال, حدود ۸۰ موارد فلاتر عود می‌کنند» لذا در 
بیمارانی که عود دارند از ablation‏ با استفاده از کاتتر کمک 
می‌گیریم. در مقایسه با فیبربلاسیون دهلیزی در اینجا میزان 
موفقیت بسیار بالاتر است (بالای 8۰//) و احتمال عود هم کم 
است. لذا بسیاری از صاحب نظران امروزه با اولین حمله فلاتر 
به بیمار پیشنهاد ablation‏ را می‌دهند. از نظر تجویز آتتی 
کواگولان در فلاتر همانند AF‏ رفتار می‌شود. 
تاکیآریتمی‌های بطنی 

ضربانات زودرس بطنی 

(Premature Ventricular Complexes : PVCs) 
آریتمی شایعی است که با پیشرفت سن شیوع آن زیادتر‎ 
می‌شود. در افرادی که ضایعات ساختمانی قلب دارند شایع‌تر‎ 
۱۴۰ است. به‌صورت کمپلکس‌هایی پهن (معصولا بیش از‎ 
هزارم ثانیه) دیده می‌شوند که با کمپلکس‌های طبیعی بیمار‎ 
فرق می‌کنند و به‌طور زودرس (زودتر از ضربان طبیعی‎ 
سینوسی ظاهر می‌شوند. چون منشاء آن‌ها از بطن می‌باشد‎ 
دیده نمی‌شود یا اگر دیده شود‎ P قبل از آن‌ها موج‎ cv ple 
ندارد و دیده شدن موج ۴ قبل از‎ QRS ارتباطی به کمپلکس‎ 
به بطن هدایت نشده است.‎ P آن اتفاقی بوده و موج‎ 

گاه hal‏ می‌افند که کمپلکس‌های زودرس دهلیزی با عیوب 
هدایتی به بطن منتقل می‌شوند و در ظاهر شبیه به PVC‏ 
می‌شوند. > گاه موج P‏ که ub‏ قبل از آن‌ها دیده شود با موج 
T‏ کمپلکس قبلی مخلوط می‌شود و قابل تمایز نمی‌باشد و این 
تشخیص را سخت‌تر می‌کند. plaPVC‏ اکشر موارد با فاز 
جبرانی کامل همراه هستندیینی فاصله بين KEQRS‏ و بعد 
از ۳۷/2 با دو رابر فاصله کمپلکس‌های سینوسی برابر است. 
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دور آنولوس دریجه تریکوسپید می‌چرخد. ۸۰ فلاترهای 
تی‌پیک در جهت خلاف عقربه‌های ساعت می‌چرخند و لذا 
دیواره ox‏ دهلیزی را از پایین به بالا تحریک می‌کنند و 
به این cde‏ در لیدهای تحتانی (۰11 111 و (ave‏ امواج 
دندانه اه‌ای (saw toothed)‏ منفی تولید می‌کنند. اما 
فلاترهای clockwise‏ (موافق > CS‏ عقربه‌های ساعت) 
در اين اشتقاق‌ها موج P‏ مثبت تولید می‌کنند. در فلاتر 
آتی‌بیک ممکن است مدار فلاتر, در دهلیز چپ باشد یا 
مسیرهای دیگری را در دهلیز راست طی کند. این نوع 
فلاترها نادر هستند و lager‏ به دنبال اعمال جراحی یا 
0 انجام شده در دهلیز چپ بوجود می‌آیند. نوع 
دیگر فلاترهای آتی‌پیک آن‌هایی هستند که به دور نواحی 
اسکار که در دهلیز راست در حین جراحی‌های قبلی (مثلا 
برای ترمیم ASD‏ یا جراحی دریچه) ایجاد شده‌اند 
می‌چرخند. در فلاتر تی‌پیک دهلیز راست ریت دهلیز 
۲۶۰-۰ است و پاسخ بطنی ۲:۱ (یعنی ۱۵۰- ۱۳۰) 
می‌باشد. اما اگر دهلیزء درگیری شدید داشته باشد یا بیمار 
داروهای کند کننده هدایت را مصرف کرده باشد معکن 
است ریت دهلیز در فلاتر تا ۲۰۰ پایین daly‏ در چنین 
مواردی بخصوص وقتی بیمار ورزش یا فعالیت می‌کند 
امکان هدایت ۱:۱ از دهلیز به بطن وجود دارد و پاسخ 
بطن بسیار AT‏ می‌شود که در این صورت امکان بروز 
عوارض همودینامیک هست. در فلاترهای آتی‌پیک ریت 
خاصی قابل پیش‌بینی نیست ولی عموماً کندتر از فلاتر 
تی‌پیک هستند (شکل ۱۱-۲۲). 
درمان فلاتر دهلیزی: پاسخ بطنی معمولاً تند است و کنترل 
آن با داروها هم دشوار می‌باشد Li‏ در بعضی موارد نیاز به 
دادن شوک و برگرداندن ریتم به سینوس هست. در این موارد 
معمولاً با ۱۰۰- ۵۰ ژول شوک pity‏ سینوسی می‌شود. در 
ینجا هم احتمال حوادث ترمبو آمبولیک هست لذا بیید مشل 
فیبریلاسیون دهلیزی, آنتی کوآگولان داد. حتی اگر بیمار 
علامت نداشته باشد ممکن است به مرور زمان دچار نارسایی 
قلبی ناشی از تاکی کاردی شود لذا باید سعی کرد با دارو پاسخ 
بطنی را کند کرد یا حتی ریتم را سینوسی کرد. داروهای مورد 
مصرف بلوک کننده‌های کانال‌های کلسیمی و بتا بلوکرها و 
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شکل ۱۱-۲۲ 


نوع yd‏ پاراسیستول (parasystole)‏ است. در 
ینجا از یک کانون در فواصل زمانی ثابت ایمپالس‌های 
الکتریکی خارج می‌شوند که گاه فرصت تحریک نمودن 
بطن‌ها را پیدا می‌کنند و در ECG‏ ظاهر می‌شوند و LS‏ 
فرصت پیدا نمی‌کنند و دیده نمی‌شوند. فاصله این 
6 ها با ضربان سینوسی قبلی متفیر می‌باشد اما آنچه 
مهم است این است که فاصله بین LAPVE‏ با RAS‏ 
مضرب درستی از یک مقدار ثابت می‌باشد (که این مقدار 
در واقع همان فاصله زمانی بین دو ایمپالس پشت سر هم 
است که از آن کانون خارج می‌شوند) (شکل ۱۱-۳۴). 


شکل >۱۱-۳: پاراسیستول 


بنابراین کلید تشخیص این آریتمی متفیر بودن فاصله 
PVC‏ | ضربان سینوسی قبلی و مضرب درست بودن 
فواصل بین خود WPVC‏ می‌باشد. 

درمان PVC‏ : آستانه درمان برای PVC‏ بالاست چرا که 
اگر بیماری ساختمان قلبی موجود نباشد معمولاً خطری 


۱۶۳ 


علت آن است که این کمپلکس‌های زودرس بطنی یا به دهلیز 
منتقل نمی‌شوند يا اگر هم منتقل شوند SEL‏ همراه می‌باشد 
نا گره سینوسی دهلیزی ۲6564 نمی‌شود. بنبراین موج PP‏ 
جای معمول خود می‌آید اما چون مسیر هدایت طبیصی در فاز 
تحریک پذیری قرار دارد نمی‌تواند عبور AS‏ و به بطن برسد و 
موج P‏ دوم به بطن می‌رسد (شکل (VY‏ 

اما در مواردی که منشاء ضربان زودرس دهلیز می‌باشده گره 
سینوسی ۲6961 می‌شود و موج P‏ بعدی زودتر از موعد مقرر 
تولید می‌شود و به بطن هدایت می‌شود لذا فاصله بین QRS‏ 
قبل و بعد از یک Ghd‏ زودرس دهلیزی کمتر از دو برابر 
فاصله دو کمپلکس سینوسی پشت سر هم می‌باشد (فاز جبرانی 
ناکامل). البته این قانون استتنائاتی هم دارد یعنی ممککن است 
sail PVC‏ زودرس باشد که به دهلیز هدایت شود و بتواند گره 
سینوسی را reset‏ کند و LW‏ فاز جبرانی آن ناکامل باشد. 
صطلاح دیگر interpolated PVC‏ است و آن وقتی است 
که یک PVC‏ بین دو QRS‏ باریک دیده می‌شسود ولی در 
فاصله oy‏ آن lb QRS‏ تغیبری ایجاد نمی‌کند و فاز جبرانی 
ays‏ (شکل ۱۱-۳۳ 


oul این‎ oe هم تدریجی است. مضافاً در‎ ul we 

فاصله کمپلکس‌های QRS‏ متغیر هستند 

این آریتمی معمولا کوتاه مدت است و خودبخود خانمه 

می‌یابد. گرچه این آریتمی در افرادی که بیماری واضح 

قلبی هم ندارند می‌تواند دیده شود ولی در جریان موارد 

زیر شایع است: انفارکتوس حاد میوکارده میوکاردیت OLS‏ 

مسمومیت با دیگوکسین, مسمومیت با کوک‌ائین و بعد از 

اعمال جراحی قلب. فرم طولانی مدت آن بعد از 
انفارکتوس حاد میوکارد و بعد از جراحی قلب می‌تواند دیده 
شود. در اینجا به دلیل از Ge‏ رفتن هماهنگی gy‏ انقباض 
دهلیزها و بطن‌ها بیمارمی‌تواند علاشم همودینامیک از 
خود نشان دهد که در بیمارانی که دچار انفارکتوس بطن 

راست هستند می‌تواند شدیدتر تظاهر کند. 

درمان : در اکثر موارد درمان خاصی لازم نیست و آریتمی 

خودبخود خانمه می‌یبد ما چانچه عیوب همودینامیک 

ظاهر شود می‌توان با تند کردن ریت دهلیز (به‌وسیله پیس 

کردن دهلیز یا تزریق آتروپین) اقدام به قطع آریتمی نمود. 

تاکی کاردی بطنی 

(Ventricular Tachycardia : VT) : 

آریتمی‌هایی هستند که از محلی در پایین BLE‏ هیس 

منشاء می‌گیرند. ریت آن‌ها بالای ۱۰۰ و اکثراًبالای ۱۲۰ 

است. Ye) bes‏ در مواردی که بیمار داروهای 

آنتی آریتمیک مصرف می‌کند) ریت آن‌ها زیر ۱۲۰ و حتی 
گاه زیر ۱۰۰ است. همان‌طور که قبلا ذکر شد برای 

تشخیص آن از AIVR‏ 4 نکات زیر توجه می‌کنیم: 

۱- ریت VT‏ برخلاف AIVR‏ معمولاً به تدریج بالا 
نمی‌رود (اصطلاحاً دوره گرم شدن یا warm up‏ 
(bs‏ و St‏ ظاهر می‌شود 

۲- فاصله QRS‏ ها در ۷/1 cat‏ و slate‏ از AIVR‏ است. 

۴ ۷۲ معمولاً در زمینه انفارکتوس مزمن یا 
کاردیومیوپاتی ظاهر می‌شود ولی ۸1۷1۴ در زمینه 
MI‏ حاد یا میو کاردیت. 

مکانیسم ۷1 کند معمولاً 1660151 است. در این موارد. 

اریتمی با پیس کردن بطن شروع می‌شود و دلیل کند 

بودن ریت» مدار بزرگ آریتمی است AS)‏ به دور ناحیه 
بزرگ اسکار می‌چرخد) و نیز عامل AS So ye‏ بودن 

سرعت چرخش دور این مدار است. 

در تما VT ell‏ چنانچه JSS‏ کمپلکس‌های QRS‏ شبیه 

هم باشند ب آن من مورف (یک شکلی) (شکل ANF‏ و اگر 
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متوجه بیمار نمی‌شود. در اين گروه از بیماران در مرحله اول 
هدف درمان برطرف کردن علامت تیش قلب 
می‌باشد که با آرمبخش و بتا Sol‏ انجام می‌شود. چنانچه 
تعداد PVC‏ ها بسیار زیاد (ییش از ۱۵ درصد کل ضربان‌ها 
در YF‏ ساعت) باشد بیمار در معرض خطر ابتلا به نارسایی 
IF 4‏ یگیرد. در چنین مواردی اکر 
بوسیله PVC ablation‏ ها را از بین ببریم» عملکرد قلبی 
برگشت می‌کند و طبیعی می‌شود. اما در بیماران مبتلا به 
عیسوب ساختمانی قلب وجود cL aPVC‏ مکرر Ly‏ 
nonsustained VT‏ ممکن است اهمیت پروگنوستیک 
هم داشته باشد و نشان دهنده احتمال بیشتر مرگ ناگهانی 
باشد. البته تا به حال هیچ مطلعه‌ای نشان نداده که اگر با 
داروهای آنتی آریتمیک این DPVC‏ را کم کنیم پرگنوز 
بیمار Hy‏ می‌شود چرا که این داروها خود عوارضی دارند که 
احتمال وقوع بعضی آریتمی‌های خطرناک را بیشتر می‌کنند. 
ریتم بطنی تسریع شده 

(Accelerated IdioVentricular Rhythm : AIVR) 
این اصطلاح وقتی به کار می‌رود که حداقل ۳ کمپلکس‎ 
بطنی پشت سر هم با ریت بین ۰- ۲۰ مشاهده شوند.‎ 
در واقع این ریتم تندتر از ریتم بطنی فرار (که معمولاً زیر‎ 
۰است) و کندتر از تاکی‌کاردی بطن (که بالای‎ 
است) می‌باشد. مکانیسم آن معمولا‎ ۱۰۰ -۰ 
۱۱-۳۵ اتوماتیسیته غیر طبیعی است. (شکل‎ 

بعضی مولفین اصطلاحی به نام تاکی کاردی بطنی کند 
(Slow VT)‏ نیز به کار می‌برند که ریت حدود ۱۲۰- ٩۰‏ 
دارد و بنابراین با ۰۸۸۲۷ وجه اشتراک دارد. 


Couey of ae Rete CRT, RAT 


شکل ۱۱-۳۵: AIVR‏ 
اهمیت این مسئله در آن است که AIVR‏ معمولا ریتمی 
خوش خیم است ولی Slow VT‏ می‌تواند زمینه‌ساز 
آریتمی‌های خطرناک باشد. IW‏ تشخیص بین این دو مفید 
می‌باشد. ۸۲۷ معمولا به طور تدریجی شروع می‌شود و 


اما برعکس, در ۷های پلی مورف پروسه پاتوژنز دینامیک 
یا متغیری دخیل است و لذا کمتر هم reproducible‏ 
م‌باشد یمنی کمثر می‌توان به‌طورقابل اعتمادی با پیس 
کردن آن‌ها را تولید کرد. 1 ۷های پلی مورف می‌توانند در 
مواردی مثل ایسکمی dle‏ میوکاردیت و تغییرات دینامیک 
در انتروال QT‏ دیده شوند. (شکل ۱۱-۲۵). 

فلاتر بطنی: ریت بالای ۲۵۰ دارد و به‌صورت امواج 
سینوسی در ECG‏ مشاهده می‌شود. در اینها نمی‌توان 
کمپلکس 01+5) مشخص را تشخیص داد. در کسانی که 
داروهای آنتی آریتمیک مصرف می‌کنند ممکن است ریت 
به زیر ۲۰۰ برسد ولی باز امواج شکل سینوسی دارند 
(شکل ۱۱-۳۷ 


ِ ان 
Tava ۳۵ ۵ ava‏ 
aa‏ 


شکل‌ها sil cle‏ بلی مورف (چند شکلی) میگویند. نوع 
خاصی از ۲ ۷های پلی مورف به نام torsade de pointes‏ 
است (چرخش نقطه‌ها) که معمولاً در کسانی دیده می‌شود که 
J‏ قبل به دلایلی [ژتیکی یا اروها)نتروال flag] QT‏ حد 
طبیعی طولائی‌تر شده است. (شکل ۱۱-۹) 

دیده شدن VT‏ منو مورف نشان دهنده آن است که یک 
کانون پایدار در فردی که بیماری زمینه‌ای ساختمانی قلبی 
ندارد مسئول آریتمی است یا اگر فرد بیماری ساختمانی 
قلبی دارد مدار ۲66017 در او یک مدار ثابت است که به 
دور یک aol‏ اسکار آناتومیک مشخص تشکیل می‌شود. 
معمول VT‏ منو مورف پدیده‌ای است که عود میکن 
همین طور می‌توان LL Se‏ پیس کردن بطن آن fa‏ به 
lp les ee‏ ایجاد tee‏ > ات فک روت است) 


eral ae 
Cane vawivauava 
ili Wal 


i 


ان 


A ih] 1‏ ۱ الا | ye‏ نی 
AVY a‏ 
iy We ta‏ ۱ 
Het / Mt whe Mat ۳‏ 
ی Athy ihc‏ 0 
سر ۳۳ اس "۳ 1 fe te‏ 


شکل ۱۱۰۳۷: ۲1 پلیمورفیک 
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فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ 
فیبریلاسیون بطنی اگر 


در اینجا Caled‏ الکتریکی کاملاً به هم ريخته و غیر 
ارگنیزه است. آریتمی‌های بطنی پلی مورف فلاتر بطنی و 
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وابسته است یعنی محلی از بطن‌ها که منشاء 


پتمی 

آریت 
که مراحل تحریک طبیعی 
افراد احتمال بروز 
که VT‏ آن‌ها از 


طبیعی 


ممکن است در جایی باشد 
بطن‌ها کمابیش طی شود و در این 
عیوب همودینامیک کمتر از کسانی | 


د که Suis‏ با مسیر 
تحریک بطن‌ها متفاوت می‌باشد (شکل NAN‏ \{ 


و ین طور به محل شروع آر 
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کلاپس همودینامیک می‌شوند Ll‏ در ۷های منو مورف 


ممکن است علائم شدید همودینامیک نداشته با 
بیمار مدت‌ها آن را تحمل کند که البته این خود بستگی 
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دارد که UI‏ بیمار, بیماری زمینه‌ای قلبی هم دارد یا خیر؟ 


JSS‏ ۱۱-۳۸: فلاتر بطنی 
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شکل ۱۱-۳۹: فیبریلاسیون بطنی 
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اختلال هل 


چنانچه آریتمی بیمار نامنظم و با کمپلکس‌های پهن باشد 

محتمل‌ترین تشخیص فیبریلاسیون دهلیزی است که با 

oy‏ اکسیتاسیون یا aberrancy‏ هدایت می‌شود. 

pls‏ نکاتی که در نوار قلب بیماری که با تاکی‌کاردی با 

کمپلکس پهن مراجعه کرده می‌تواند به نفع وجود VT‏ 

می‌باشند عبارتند از: 

QRS -۱‏ پهن‌تر از msec‏ 140 (اگر مورفولوژی QRS‏ 
شبیه LBBB‏ باشد بالای msec‏ 160 ملاک 
می‌باشد) به شرط آن‌که بیمار دارویی که QRS‏ 
پهن می‌کند نخورده باشد. 

۲- محور کمپلکس QRS‏ در صفحه فرونتال dy‏ راست و 
بالا منحرف شده باشد. 

۳- شکل QRS‏ با الگوهای معمولی و شناخته شده 
QRS‏ که در Sob‏ شاخه چپ و راست دیده می‌شوند 
واضحاً متفاوت باشد و در واقع اشکال pat‏ معصول و 
نامتعارف QRS‏ دیده شوند. 

۴- قسمت ابتدایی کمپلکس QRS‏ دارای دندانه باشد 
(notch)‏ و با تأخیر همراه باشد. این تأخیر خود را 
به‌صورت موج R‏ پهن‌تر از ۰/۰۴ ثانیه در ۷۱ در کسانی 
که VT‏ با الگوی RBBB‏ دارند نشان می‌دهد و در 
کسانی که VT‏ آن‌ها الگوی LBBB‏ دارد به‌صورت 
طولانی شدن فاصلة اوج موج ER‏ عمق موج 5 te)‏ از 
60 ۱۰۰) نشان داده می‌شود. 

۵- در لیدهای پره کودریال (V1-Ve)‏ تمام کمپلکس‌ها 
مثبت یا منفی باشند در حالی که در OVS‏ غیر از 
WT‏ در بعضی از قسمت‌ها کمپلکس QRS‏ عمدتاً 
منفی و در بمضی Cube bee‏ است. 

۶- شواهد AV dissociation‏ به‌صورت capture beat‏ 
ox» capture beat »».fusion beat,‏ 
کمپلکس‌های wide‏ گاه یک کمپلکس باریک مشاهده 
می‌شود که در واقع موج دهلیزی است که به بطن هدایت 
شده. طبیعتاً این کمپلکس باید زودرس باشد تا بتواند در 
بین کمپلکس‌های بطنی راه پا ند 


منومورفیک با آریتمی‌های فوق بطنی که با 
Mes) aberrancy‏ بلوک شاخه چپ یا راست) هدایت 
می‌شوند تفاوت قایل شویم چرا که هر دو اینها 
به‌صورت آریتمی‌هایی با کم پلکس‌های QRS‏ 
(Wide Complex Tachycardia : WCT) +.‏ و 
منظم خود را نشان می‌دهند ولی یکی منشاء بطنی و 
دیگری منشاء فوق بطنی دارد و لذا درمان Ladd‏ هم 
متفاوت خواهد بود. 

یکی از ملاک‌های تشخیصی در تاکی‌کاردی‌های با 
کمپلکس ‘OR?‏ نوار قلب بیمار در حالت سینوسی اکت: 
چنانچه در اين مورد نیز بلوک شاخه دیده شود و همین 
مورفولوژی عیناً در حین حمله SE‏ کاردی تکرار شود 
Lg’‏ به نفع آریتمی فوق بطنی است. اما اگر در نوار بیمار 
بلوک شاخه چپ یا راست موجود باشد ولی با مورفولوژی 
مشاهده شده در حین حمله تاکی‌کاردی مطابقت نداشته 
باشد به نفع VT‏ است. مستله دیگر پهنای کمپلکس 
ولی در حین تاکی‌کاردی (گرچه هنوز wide‏ است) از 
می‌باشد. ضمناً اکثر بیمارانی که VT‏ می‌کنند از قبل 
بیماری‌های ساختمانی قلبی (و در راس آن‌ها سابقه 
(MI‏ دارند لذا در نوار سینوسی آن‌ها مشاهده شدن TH‏ 
Q‏ پاتولوژیک aL,‏ شایمی است ولی به هر حال Ol‏ 
ملاک قطعی نمی‌باشد و بعضی از انواع VT‏ هم هستند 
که در قلب‌های سالم اتفاق می‌افتند. 

چنانچه در نوار ریتم سینوسی بیمار شواهد وجود راه 
هدایتی فرعی preexcitation‏ مشاهده شود. اين احتمال 
که تاکی کاردی با کمپلکس پهن بیمار ناشی از Sa‏ 
(مثلاً فیبریلاسیون یا فلاتر دهلیزی) باشد که از 
طریق این al,‏ فرعی به بطن منتقل می‌شود زیاد می‌باشد. 
احتمال دیگر در این گروه از بیماران AVRT‏ 
آنتی‌درومیک است. 
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شکل 9696:۱۱4۰ Fusion beat , captured‏ و انفکاک دهلیزی بطنی 


این deflection‏ منفی باشد اصطلاحاً می‌گویند 
الگوی LBBB‏ دارد و اگر این cut» deflection‏ 
باشد الگوی RBBB‏ دارد و پس از آن که الگوی 
RBBB | LBBB‏ )| بدین صورت مشخص کردیم 
jlo Syl‏ روی معیارهایی که در بالا ذکر کردیم 
تشخیص VT‏ يا 1 ٩۷‏ مي‌دهيم. 

ب) هنگامی که ملاک‌های بالا را مطالعه می‌کنید به 
سیستم امگذاری کم پلکس QRS‏ و اینکه از حروف 
کوچک یا بزرگ استفاده شده دقت نمایید. 

ج) در مواردی که وجود یک al)‏ هدایت فرعی باعث شده که 
کمپلکس oe ORS‏ شسود در بسیاری مواقع از روی 
مورفولوژی QRS‏ نمی‌توانيم بین آریتمی بطنی یا فوق بطنی 
تشخیص افتراقی بدهیم و آنچه که در بالا ذکر شد بیشتر 
برای تشخیص ox‏ ۷ با gle SVT‏ که با بلوک در 
راه‌های هدایت طبیعی مواجه می‌شوند مورد استفاده است. 
اکثر ۷1ها به تحریکات واگ یا آدنوزین جواب نمی‌دهند 
ولی بعضی 1 ۷های منشاء گرفته از مسیرهای خروجی 
قلب (outflow tracts)‏ استثناء هستند 


گاه fusion beat‏ دیده می‌شود یعنی کمپلکس حد 

واسطی دیده می‌شود که A‏ که دس یی ما 

aca SEIS‏ کمیلکس بطنی است بلکه ناشی از 1109101 و 

ترکیب موچی است که از دهلیز میآید با موجی که از 

بطن می‌آید. (شکل ۱۱-۴۰" 

۷- در RBBB‏ تی‌پیک در ۷6 معمولاً R‏ بلند و ٩‏ کم 
Gos‏ است ولی اگر 5 عمیق در ۷6 دیده شد به نفع 
است. 

od تنها موج 15 منو فاز یک‎ Vi در 88۴۲ اگر در‎ -A 
دیده شود به نفع 1 ۷ است.‎ RS LGR شود یا موج‎ 
Vo داشته باشد و در‎ LBBB اگر آریتمی بیمار الگوی‎ -٩ 
است چون به طور‎ WT مشاهده شود به نفع‎ Q موج‎ 
LBBB معمول در آریتمی‌های فوق بطنی که با‎ 

هدایت می‌شوند در ۷۵ موج Q‏ نداریم. 

برای وضوح بهتر آنچه در بالا اشاره شده توضیح چند نکته 

ضروری است: 

الف) در تفسیم‌بندی مورفولوژی کمپلکس QRS‏ ملاک 

آخرین deflection‏ کمپلکس در لید Vi‏ است. اگر 


۱۶۸ 


اختلال ریتم قلب W‏ 


و قرار دادن پدال‌ها روی سینه بیمار و فشار دادن تکمه 
تخلیه شوک ممکن است بلافاصله شوک داده نشود و باید 
چند ثانیه تکمه تخلیه را JL‏ نگاه داریم تا شوک در 
زمانی که خود دستگاه سنکرونیزه می‌کند تخلیه شود. اما 
در موارد ۳ با VT‏ تند به‌علت ریت بالای بیمار OLS‏ 
سنکرونیزه کردن نیست و از طرف دیگر بیمار در مصرض 
خطر جدی می‌باشد لذا از شوک غیر سنکرونیزه استفاده 
می‌شود. در اینجا به محض فشار دادن تکمه تخلیه. شوک 
داده می‌شود. در مواردی که بین شروع آریتمی و زمان 
شوک دادن طول os ts‏ یا شوک اول موفق نبوده از 
ژول‌های بالاتر استفاده می‌کنیم. اگر شوک She‏ نبود از 
تزریق وریدی آمیودارون کمک می‌گیریم ولی در عين 
حال مرتب شوک را تکرار می‌کنیم. اگر ley VT‏ منو 
مورفیک باشد ولی منجر به کلاپس همودینامیک شده 
at‏ بهتر است شوک سنکرونیزهبدهیم. گر بیمر از نظر 
همودینامیک stable‏ باشد ابتدا سعی می‌کنیم با 


. ملاک‌هایی که US‏ گفته شده از روی ECG‏ تشخیص 


بدهیم آریتمی بیمار VT‏ است L‏ خیر بعد هم درمان 
دارویی را شروع می‌کنیم. گرچه باید بدانیم که درمان 
دارویی تنها در حدود Me‏ موارد موثر است. برای tl‏ 
منظور می‌توان از آمیودارون؛ لیدوکائین يا پروکائین آمید 
استفاده نمود. اگر آریتمی به دارو جواب ندهد بیمار را 
6 می‌کنيم و شوک سنکرونیزه می‌دهیم. بمضی از 
فرم‌های خاص VT‏ درمان‌های خاص دیگری دارند مثلا 
1های با منشاء سپتوم بطن چپ به وراپامیل بهتر جواب 
می‌دهند یا بعضی LAVT‏ که از خروجی‌های بطن 
(outflow tracts)‏ منشاء می‌گیرند و مکانیسم آن‌ها 
افزايش اتوماتیسیته یا triggered activity‏ می‌باشد به 
خوبی به بتابلوکرها و آدنوزین جواب می‌دهند. 

امروزه Lyi‏ بسرای تمام بیمارانی کسه عیسوب 
ساختمانی قلب دارند و دچار VT‏ می‌شوند بمد 
gif} ad gl ast‏ ب] (Sy‏ دس تاه 
(Implantable Cardiovertor Defibrilator: ICD)‏ 
نصب می‌شود. cpl‏ دستگاه قادر است که وقوع VT‏ یا ۷۳ را 
تشخیص بدهد و بهموقع شوک الکتریکی را اعمال نماید و 
بدینوسیله در موارد اورژانس جان بیمار را نجات دهد. 


۱۶۹ 


استفاده از وراپامیل یا آدنوزین وریدی برای تشخیص 


اين‌که UI‏ آریتمی VT‏ است یا فوق بطنی توصیه نمی‌شود 
چرا که اين داروها و بخصوص وراپامیل در بعضی بیماران 
که مبتلا به VT‏ ناشی از بیماری‌های ساختمانی قلب 
بوده‌اند ech‏ شده است که بیمار دچار ows‏ 
همودینامیک شود. 
یکی از یافته‌های els‏ در «VT‏ جدایی (dissociation)‏ 
بین بطن و دهلیز است. یعنی دهلیزها برای خود منقبض 
می‌شوند و بطن (با تعداد بیشتری) برای خود. این باعث 
می‌شود که گاه موج P‏ و انقباض دهلیز قبل از موج QRS‏ 
و انقباض بطن اتفاق بیفتد. گاه همزمان شوند و گاه بعد از 
آن. این تغییرات باعث مشاهده علائمی در بالینی می‌شود 
که به شرح زیر هستند: 
CANNON a Wave —\‏ : موج A‏ برجسته در آمواج وریدی 
ژوگولار است که وقتی است که دهلیز در موقعی که 
بطن در Jb‏ انقباض است و دریچه دهلیزی بطن 
بسته است منقبض می‌شود. 
۲- تغییر در صدای اول قلب : برحسب آن‌که قبل از 
انقبااض بطن, دهلیز منقبض شده باشد یا خیر و بطن 
تا چه میزانی پر شده باشد صدای اول تغییر می‌کند و 
گاه خیلی بلندتر می‌شود. 
البته ol‏ در VT‏ تمام امواج بطن یک به یک به دهلیز 
منتقل می‌شوند لذا به همان تعداد که بطن منقبض 
می‌شود دهلیز هم منقبض می‌شود و بین آن‌ها ارتباط 
هست. در این حالت یافته‌های فوق دیگر مشاهده 
نمی‌شوند. 
درمان تاکی‌کاردی بطنی و فیبریلاسیون بطنی 
فیبریلاسیون بطنی, فلاتر بطنی و ۷ پلی مورفیک 
طولانی Sam‏ سریعاً منجر به کلاپس همودینامیک بیمار 
می‌شوند و IW‏ باید به طور اورژانس اقدام به دفیبریلاسیون 
الکتریکی با شوک نمود. چون بیمار در موقعیت اورژانس 
«cal‏ به منظور پرهیز از هرگونه تأخیر sh‏ شوک را هر 
چه سریع‌تر و به‌صورت pe‏ سنکرون داد. می‌دانیم که در 
مواردی که بیمار کلاپس نکرده و ریتم دارد ولی نیاز به 
شوک دارد ay‏ منظور اجتناب از پدیده Ron T‏ یعنی 
خوردن شوک روی موج T‏ شوک را به‌صورت سنکرونیزه 
می‌دهيم. در اين موارد بعد از فعال کردن تکمه سنکرونیزه 


۱ 
۱ 


تشخیص اقدام ay‏ درمان نمود. در عين حال بتا بلوکرهای . . 
داخل وریدی را نیز باید در درمان طوفان VT‏ 
پلی‌مورفیک مد نظر داشت. در موارد QT‏ طولانی قطع 
داروهای طولانی کننده QT‏ پرهیز از برادیکاردی و 
اصلاح وضع پتاسیم و منيزیم پیشنهاد می‌شود. در کسانی 
که حملات مکرر ]۷ منو مورفیک دارند تجویز 
لیدوکائین, پروکائین آمید یا آمیودارون وریدی مفید است. 
ممکن است پروکائین آمید یا آمیودارون این‌گونه آریتمی را 
به‌طور کامل قطع نکنند ولی آن را کندتر کنند و WW‏ بیمار 
دیگر در حین حمله سمپتوم‌های شدیدی نداشته باشد و 
راحت‌تر حمللات را تحمل کند. در عین حال همین داروها 
می‌توانند زمینه‌ساز VT‏ یا مقاوم شدن آن به درمان باشند 
و لذا مثل یک شمشیر دو لبه عمل می‌کنند. در بعضی 
موارد طوفان حملات VT‏ که درمان‌های فوق موثر 
نیستند ob‏ از روش ablation‏ به‌طور اورژانس برای 
کنترل آریتمی استفاده نمود (شکل ۱۱-۴۱) 

فرم‌های خاص تاکی کاردی بطنی 

گرچه اکثر موارد تاکی کاردی بطنی در زمینه ایسکمی 
قلبی یا بیماران با سابقه MT‏ اتفاق می‌افتند ولی چندین 
مورد دیگر هم وجود دارند که در آن‌ها بیماران به دلایل 
دیگری دچار VT‏ می‌شوند. در اینجا به مهمترین آن‌ها 
اشاره مختصری می‌کنیم: 

۷های ایدیوپاتیک 

در اين گروه از VT‏ بیماری ساختمانی بارزی در قلب پیدا 
نمی‌شود. خود این تاکی‌کاردی‌ها به دو دسته تقسیم می‌شوند. 
اکثر آن‌ها از outflow tract‏ يا راههای خروجی بطن‌ها 
منشاء می‌گیرند که اکثراً در این مورد بطن راست دخیل استه 
گروه کمتری هم به left septal‏ مشهورند. 

های با منشاء outflow‏ می‌توانند از زیر دریجه 
پولمون, از حوالی دریچه آئورت و حتی از نواحی قدامی و 
فوقانی آنولوس دریچه میترال منشاء بگیرند. کل در 
خانم‌ها شایع‌ترند و عموما خوش‌خیم هستند یعنی منجر به 
مرگ ناگهانی نمی‌شوند. غالبا بیماران در موارد استرس» 
ورزش یا مصرف کافئین دچار علائم می‌شوند و حمله 
تاکی کاردی را تجربه می‌کنند و در خانم‌ها فرکانس 
حملات در نزدیکی زمان‌های پریود. تخمک گذاری و 
Sal‏ پشتر shen Gl atau‏ است gp)‏ حسللات VI‏ 
(یا PVC‏ های بیمار که از همان کانون می‌آیند) آنقدر 
ob;‏ باشند که به مرور زمان موجب اختلال عملکرد 


۲ 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


نکته مهم دیگر آن است که با درمان داروبی و نیز سعی 
در برطرف کردن ope‏ ساختمانی قلب (تا حد امکان) 
احتمال عود حمله آریتمی را کم کنیم. به این منظور 
مدت‌ها از داروی آنتی آربتمیک استفاده می‌شد ولی 
متأسفانه به دلیل عوارض فراوان این داروها نتایج بالینی 
در کل چشمگیر نبود. با کاربرد دستگاه ICD‏ به دلیل 
اطمینان خاطر نسبی که این دستگاهها به پزشک و بیمار 
می‌دهند دیگر مجبور به کاربرد دوزهای بالای داروهای 
A‏ آریتمیک نمی‌باشیم و لذا از بسیاری از عوارض آنها 
اجتناب می‌شود. از داروهایی که به این منظور به طور 
مزمن استفاده می‌شوند آمیودارون و سوتالول را نام 
می‌بریم. آمیودارون داروی موثری است و در افرادی که 
نارسایی قلبی شدید هم دارند نسبتاً به خوبی تحمل 
می‌شود ولی عوارض جانبی زیادی دارد. سوتالول در 
مطالعات بالینی به اندازه آمیودارون She‏ نبوده, نیز کاربرد 
آن در بیمارانی که نارسایی شدید قلبی و نیز افت فشار 
خون دارند با محدودیت‌هایی همراه است. داروهایی مثشل 
کی «nti‏ پروکایین آمید و پروپافنون به دلیل عوارض 
جانبی بیشتر و میزان SE‏ کمتر, در خط بعدی درمان 
جای دارند. 

L ablation‏ استفاده از DIF‏ در کسانی که بدون وجود 
بیماری ساختمانی قلبی دچار VT‏ می‌شوند در بیش از 
۰ موارد منجر به درمان دائمی بیمار می‌شود. در 
بیمارانی که ine;‏ بیماری ساختمانی دارند هم می‌توان 
اقدام به ablation‏ کرد ولی کار در اين‌جا دشوارتر است و 
میزان موفقیت هم کمتر است. ولی در بسیاری از موارد 
باعث بهیو کیفیت زندگی قرد می‌شود. 

(VT storm) VT درمان طوفان‎ 

چنانچه بیمار طی ۲۴ ساعت بیش از ۲ بار دچار حمله VT‏ 
یا VF‏ شود این اصطلاح در مورد او به کار می‌رود. البته 
معمولا این بیماران در Ge‏ طوفان دچار تعدد پیشتری از 
این حملات می‌شوند. در شدیدترین فرم آن بیمار دچار 
VT‏ مقاوم می‌شود به نحوی که نمی‌توان ریتم سینوسی 
l,‏ در وی ابقاء نمود. در حملات مکرر VT‏ پلی مورفیک 
سه تشخیص مهم باید هميشه مد نظر باشند: ۱- QT‏ 
طولانی ۲- ایسکمی فسال ۳- میوکاردیت فولمینانت 
و پس از آنکه تشخیص صحیح داده شد باید برحسب 


اختلال رینم فلب yy‏ 
نمی‌باشد, اما اگر نیاز شد از تزریسقی (] بلوکرها استفاده 
می‌شود.3] بلوکرهای خوراکی یا مهار کننده‌های کانال 
کلسیمی هم می‌توانند در دراز مدت از عود حملات تا 
حدودی جلوگیری کنند. داروهای کلاس 1۸و IC‏ و نیز 
sotalol‏ نیز در بعضی بیماران موّثر هستند اما یک امکان 
درمانی بسیار موّثر در این بیماران ablation‏ با استفاده از 
کانتر است که در بیش از ۸٩۰‏ موارد موفق است. at‏ 
کسانی که پارو موثر نیست با عوارضی دادو ات یا خود 
بیمار نمی خواهد طلولانی مسدت داره مقسرف رکند از 
0 استفاده می‌کنيم. 

نوع So‏ ] ۷های ایدیوپاتیک آن‌ها هستند که از سپتوم 
بطن چپ (فاسیکول‌های مجاور سپتوم بین بطنی در سمت 
چپ) منشاء می‌گیرند و ارتباط تنگاتنگی با سیستم پورکنژ 
دارند. مکانیسم این آریتمی‌ها macroreentry bie‏ 
می‌باشد. الگوی QRS‏ در اين آریتمی به‌صورت RBBB‏ 
است و QRS‏ نسبتاً باریک است. از آنجا که اکثر آن‌ها از 
فاسیکول خلفی منشاء می‌گیرند موجب انحراف محور به 
فرم‌های دیگر نیز 
می‌توانند به ندرت دیده شوند. نکته جالب در مورد ا 


§ Lal فوقانی و چپ می‌شوند.‎ acl 
ین‎ 
آریتمی‌ها آن است که به درمان با وراپامیل به خوبی پاسخ‎ 
بلوکرها کمتر از وراپامیل موّثرند. روش موّثر‎ B می‌دهند.‎ 
هم‎ Low) است که در‎ als با‎ ablation دیگر درمانی»‎ 
موارد موفق است.‎ ۸٩۰ بیش از‎ 


ی بط ین | هرد zk‏ 


ن Sed‏ 
ز تأک یک داردی is”‏ کویند 
کشیده iyi ap‏ دیده و 


۹ اه 1 
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Ely yl‏ تاکی کاردی طول 
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VT‏ با مانورهای 


و La Sol Le‏ شکسته 
می‌شوند و همان‌طور که گفتیم با تجویز کاته 
ورزش یا استرس شروع می‌شوند. 
مکانیسم این نوع آریتمی‌ها triggered activity YLaz>!‏ 
وابسته به کلسیم می‌باشد. در ECG‏ به Jo‏ آن که منشاء 
ریتمی از خروجی‌های بطن‌ها می‌باشد در ر هنگام | ریتمی در 
لی_دهای (avF 9 Il. Il) pli‏ مج R‏ بلگل 
موئو فاز یک داریم (محور به سمت تحتانی است) . آریتمی 
۱ معمولا خود I;‏ به‌صورت PVC‏ های مکرر 9 حملات کوتاه 
مدت و گذرای VT‏ نشان می‌دهد که طی آریتمی ریت VT‏ 
یز pat wie‏ کن. از آنجا که اکشر یبن آریتمی‌ها از 
خروجی بطن راست منشاء می‌گیرند لذا الگوی LBBB‏ 
دارند (یعنی در Vi‏ با موج منفی ختم می‌شوند) اما اگر از 
بطن چپ و بخصوص از حوالی دریچه میترال منشاء بگیرند 
الگوی RBBB‏ خواهند داشت Vi)‏ با موج مثبت ختم 
می‌شود) : بعضی از ز نواعی که از cusp‏ های دریچه sa‏ 
درمان: از که این آزیتمی غالبا موجب بروز pone‏ 
حاد همودینامیکی نمی‌شود و slow‏ حمله آریتمی را به 


«Sly‏ آدنوزین 


| Vc 
as ¢ 
ضا؛‎ yore 


i 


شکل ۱۱-4۱: انجام RE ablation‏ در بیمار مبتلا به VTACH‏ مقاوم که منجر به توقف VT‏ و ایجاد ریتم 


سینوسی شده است 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


۱۷۱ 


فاسیکول قدامی یا خلفی باندل چپ به بالا برمی‌گردد لنا 
بیمارن معمولاً در CIS‏ سینوسی نیز BLE Sob‏ چپ دارند 


(کامل یا ناکامل) و هدایت در سیستم همیس پورکنژ کند شده 


است. تشخیص این آریتمی از آن جهت مهم است که به راحتی 
قابل ablation‏ است (معمولا با هدف قرار دادن باندل راست) 
ولی معمولاً بعد از ablation‏ نیز نصب ICD‏ توصیه می‌شود. 
VT‏ در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
(HCM)‏ 


گروهی از بیماران مبتلا به HCM‏ 59 معرض bs‏ ابتلا: 


به حملات VT‏ يا VF‏ هستند. مکانیسم‌های مختلفی 
برای cyl‏ امر دکر شده که محتمل‌ترین زمینه ol‏ برهم 
خوردن نظم میوفیبریل‌ها در منطقه هیپرتروفیه است که 
آن‌ها را مستعد آریتمی می‌کند. لذا در حال حاضر توصیه 
شده tbl‏ یا سنکوپ کرده و علت خاصی برای 
آن پیدا نشده یا چنانچه سابقه فامیلی قوی مرگ ناگهانی . 
قلبی دارد یا سپتوم Ge‏ بطنی او بسیار ضخیم‌تر از عادی 
است (بیش از L )۳۰ mm‏ چنانچه در چند بار هولتر 
مونیتورینگ ۲۴۳ ساعته متوجه شویم بیمار iS‏ حملات 
گذرای nonsustained VT‏ داره در همه این موارد. 
توصیه می‌شود در بیمار HCM‏ اقدام به نصب دستگاه 
moles ICD‏ نتایج درمان دارویی با آمیودارون» سوتالول و 
بتابلوکرها و نیز ablation‏ هنوز امیدوارکننده نمی‌باشد. 


بیماری‌های قلب و عروق 


VT‏ در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی دیلاته 

AS هستند‎ LS quo بیماران دارای درجاتی از فیبروز‎ wl 
گرچه می‌تواند منتشر باشد ولی تمایل بیشتری برای درگیر‎ 
نمودن نواحی اطراف دریچه‌های میترال و آثورت دارد و‎ 
همین کانون‌ها هستند که منشاء 1 ۷های منو مورف در‎ 
این بیماران می‌شوند. البته این بیماران می‌توانند مبتلا به‎ 
پلی مورفیک هم بشوند. درمان دارویی معمولاً تأثیر‎ 1 
آندوکارد در‎ oly با کانتر نیز از‎ ablation چندانی ندارد.‎ 
موارد زیادی موفق نیست چرا که مدار یا کانون آریتمی در‎ 
نواحی فیبروتیکی است که سطح اپی‌کاردی قلب را درگیر‎ 
می‌سازند لذا در بسیاری از موارد مجبور به 20101108 از‎ 
فضای اپی کاردی (در بین لایه‌های پریکارد) می‌شويم.‎ ol) 
بطن چپ کمتر از ۳۵ باشد‎ EF در اين بیماران چنانچه‎ 
نکرده باشند توصیه فعلی نصب‎ VT حتی اگر تابحال‎ 
است. چنانجه برای بیمار‎ ICD پروفبلاکتیک دستگاه‌های‎ 
VT به دلیل حملات مکرر‎ os نصب شده‎ ICD دستگاه‎ 
شوک‌های مکرر می‌گیرد می‌توان درمان با آمیودارون یا‎ 
سوتالول را شروع کرد شاید بتوانند تعداد حملات و لذا‎ 
.)۱۱-۴۲ تعداد شوک‌ها را کاهش دهند. (شکل‎ 

کاردیومیوپاتی دیلاته غیر ایسکمیک یا کاردیومیوپانی‌های 
دریچه‌ای» Bundle Branch Reentry VT‏ است که در آن 
یک مدا بزرگ reentry‏ تشکیل می‌گردد که در آن معمولا 
یمپالس از شاخه راست به پایین هدایت می‌شود و بعد از 


شکل ۱۱-6۲ ابلیشن ۱/۸۵۱ اپیکاردیمال از داخل سینوس کرونری ۸ تاکی کاردی بطنی؛ B‏ فلوروسکوپی 
از محل فوق ابلیشن 


۱۷۲ 


از آرشیو مرکز قلب تهران 


SS Bs 
ARVC شکل £-\ )2 موج اپسیلون در‎ 

تاکی‌کاردی‌های بطنی ناشی از مسمومیت دیگوکسین 
فرم تی‌پیک آن bidirectional VT‏ است که بر اثر افزایش 
کلسیم داخل سلولی (ناشی از مهار پمپ سدیم- پتاسیم 
ATPase‏ به وسیله دیگو کسین و با مکانیسم triggered‏ 
باریک می‌باشد و یک در میان در محور فرونتال محور QRS‏ 
راست و چپ منحرف می‌شود (شکل {HPF‏ این آریتمی کمتر 
در موارد دیگر دیده می‌شود و برای درمان آن باید علت زمینه‌ای 


آریتموژیسک RV‏ دیسسپلازی / کاردیومیوپ‌انی 
(ARVCID),‏ 
در cyl‏ بیماری به دنبال یک عفونت ویرال یا بر اثر استعداد 
ژنتیکی نسج 1۷ با فیبروز و سلول‌های چربی جایگزین 
می‌شود و لا بیمار مستعد آریتمی‌های بطنی (از منشاء بطن 
راست) می‌شود. در اين بیماران ممکن است در ریتم سینوسی 
!در قسمت انتهایی کمپلکس QRS‏ در لیدهای ۷۱-۷5 یک 
| دندانه (notch)‏ اضافه دیده شود که به موج epsilon‏ 
مشهور است و معرف تحریک الکتریکی تأخیری 11۷ در 
نزدیکی دریچه‌های سه لتی و پولمونر (در همان محل‌هایی 
که فیبروز شدیدتر است) می‌باشد. معمولاً موج منفی 1 نیز در 
۷۱-۷ دیده می‌شود (شکل ۱۱-۴۱). 
بیمران دچار ۷۲ با مورفلوژی‌های گوناگون می‌شوند 
!ولی نکته مشترک آن‌ها الگوی 1۳33و پیشرفت 
) ضعیف R‏ در ۷۱ تا Ve‏ است aS)‏ به Jo‏ منشاء گرفتن 
۱ آریتمی از دیواره بطن راست است). به دلیل آن که بیماری 
در بطن منتشر می‌باشد نتایج ablation‏ امیدوارکننده 


نمی‌باشد (گرچه در بعضی بیماران انتخاب شده مفید است) 
ww‏ در بیماران مبتلا به آریتمی‌های بطنی (ana Lager‏ 
2 ميشود. در کتار آن استفاده از سوتالول یا 


| بتا بلوکرها تیز گاه توصیه می‌شود. (شکل ۱۱-۴۳). (سمومیت دیگوکسین) و عیوب الکترولیتی همراه را رفع کرد. 
۱ 

( 

2 | 
۱ | 
۱ | 
| 

| 

۱ 
۱ شکل ££-\): تاکی کاردی بطنی Bidirectional‏ 

| 


۱۷۳ 


بدتری دارد. در نوع اول کانال‌های پتاسیمی دخالت 
دارند. 

در درمان بیماران long QT‏ ۵ بلوکرها (به‌جز در 
(LOT 3‏ پرهیز از بمضی محرک‌های eld‏ پرهیز از 
بسیاری داروها که QT‏ را طولانی می‌کنند و بالاخره در 
بعضی بیماران تصسب ICD‏ پیشسنهاد می‌شسود. 


)۱۱-۴۵ (شکل‎ 
۲۷۳۳۹ with broad base. Tewaves with low amplitude: Long ST-segment. T-wave occurs 


and an additional hump or notch. late and ts pointed. 


شکل ۱۱-4۵: انواع شایع سندرم Tong QT‏ 


لازم به تذکر است که در فرم‌های اکتسابی QT‏ طولانی» 
یک استعداد ژنتیکی موجب می‌شود که در آثر مصرف 
بعضی داروها که روند رپلاریزاسیون را کند می‌کنند. QT‏ 
طولائی شود و بیمار مستعد به تاگی‌کاردی بطتی 
پلی‌مورفیک از نوع تورساد (torsade de pointes)‏ 
گردد. هیپوکالمی و برادیکاردی احتمال این حملات را 
بیشتر می‌کنند. در درمان اين گروه از بیماران ضمن CE‏ 
دارویی که مصرف آن باعث طولانی شدن QT‏ شده باید 
تجویز منيزیم» پتاسیم و برطرف کردن برادیکاردی را مد 
نظر داشت 

سندرم QT‏ کوتاه 

سندرم‌های نادری هستند که طی آن افزایش فعالیت 
جریان‌های رپلاریزان منجر به کوتاه شده زمان پتانسیل 
عمل و QT‏ می‌شود. موج T‏ معمولاً ath‏ و نوک تیز 
می‌شود. در این سندرم QT‏ کوتاهتر از ۳۲۰ هزارم ثانیه 
است. بیماران هم مستعد AF‏ و هم مستعد VE‏ هستند و 
برای درمان آن‌ها نصب ICD‏ توصیه می‌شود. 

Brugada سندرم‎ 

در اين سندرم در سلول‌هایی که در ناحیه اپی‌کاردیال 
dob‏ خروجی بطن راست قرار دارند کانال‌های سدیمی 
کاهش فعالیت پیدا می‌کنند و کانال‌های پتاسیمی 10 
افزایش فعالیت دارند و باعث کوتاه شدن پتانسیل عمل 


۱۷۴ 


بل بیماری‌های قلب و Gast‏ 
اختلالات ژنتیک مولد اریتمی‌های بطنی پلی‌مورفیک 
در واقع گروهی از بیماری‌ها هستند که در آن‌ها اختلالات 
ژنتیک موجب JUS!‏ عملکرد کانال‌های یونی موثر در 
دبلاریزاسیون و رپلاریزاسیون می‌شود و در نتيجه فرد 
مبتلا در معرض خطر ۷ پلی مورفیک و مرگ SUSU‏ 
قلبی قرار می‌گیرد. در اینجا گروهی از مهم‌ترین آن‌ها را 
توضیح می‌دهیم. 
سندرم QT‏ طولانی (LQTS)‏ 
انتروال QT‏ می‌تواند به دلایل زیادی طولانی شود که 
از مهم‌ترین اين Me‏ داروها هستند. اما گاهی به طور 
مادرزادی نقایصی در کانال‌های یونی موجود است که 
موب طولانی شفن مشود اصولا سانش 
اختلالی در کانال‌هایی که سدیم یا کلسیم را به داخل 
سلول منتقل می‌کنند يا کانال‌هایی که پتاسیم را به 
بیرون می‌برند باشد می‌تواند باعث طولانی شدن QT‏ 
شود. تا به حال بیش از A‏ نوع از این سندرم شناخته 
ond‏ ولی انواع ۰۳ ۲ و ۱ آن als‏ هستند. در بعضی 
موارد نیز هنوز عیب ژنتیکی دخیل کشف نشده است. 
در هر حال طولانی شدن QT‏ باعث می‌شود early‏ 
afterdepolarization‏ های ناشی از تجمع کلسیم 
فرصت trigger‏ کردن آریتمی را پیدا نمایند و موجب 
اجان VE‏ بلی میرفنگ شم ونت در il‏ بیمازان عرة 
«YL corrected QT‏ ۴۶۰ و در زنان بالای ۲۸۰ 
هزارم ثانیه است. اگر QT‏ اصلاح شده بالای ۵۰۰ 
هزارم ثانیه باشد ریسک آریتمی‌ها واضحاً بالاتر می‌رود. 
گاه نیز QT‏ در حد طبیعی است ولی در پاسخ به ورزش 
آن مقدار که انتظار می‌رود کوتاهتر نمی‌شود و در Ely‏ 
به‌طور نسبی طولانی می‌شود. این دسته از بیماران 
مستعد ایجاد آریتمی در حین ورزش هستند (به خصوص 
ورزش شنا کردن) و همان گروهی را تشکیل می‌دهند 
که مبتلا به LQTS‏ نوع ۱ هستند (شایع‌ترین نوع). در 
5 نوع ۲ به دنبال استرس روحی یا تحریکات 
شنوایی Mes)‏ زنگ تلفن) بیمار دچار حمله می‌شود. در 
نوع ۳ که درگیری کانال سدیمی هست اکثر حملات در 
حین خواب رخ می‌دهد و نسبت به دو نوع دیگر پرگنوز 


By... اختلال‎ 


سنکوپ‌های توجیه نشده شده‌اند ضروری می‌باشد. بررسی 
اعضاء فامیل نیز از نظر این Sylow‏ ضروری است. 

VT‏ پلی مورفیک کاتکل آمینرژیک (۳۷)) : چهش در 
کانال‌های Ryanodine‏ میو کارد در این بیماران باعث نشت 
کلسیم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک می‌شود. کلسیم در 
و delayed afterdepolarization‏ ها با مکانیسم 
triggered activity‏ باعث آریتمی می‌شوند. در Cl‏ 
بیماران هم ممکن است bidirectional VT‏ دیده شود 
(مثل بیمارانی که مسمومیت با دیگوکسین دارند) :نیز ممکن 
است VT‏ پلی مورفیک گذرا b‏ حمللات راجعه‌ی VF‏ دیده 
شوند. این بیماری به فرم‌های ژنتیک متعددی OLD‏ می‌شود. 
آریتمی در اين بیماران معمولا بر اثر ورزش یا استرس ایجاد 
می‌شوند لذا محدودیت ورزشی به آن‌ها توصیه می‌شود. برای 
درمان در آن‌ها by‏ بلوکرها و ICD‏ توصیه می‌شود. 


می‌شوند. اختلاف پتانسیل بین اندوکاردیوم سالم و 
gl‏ کاردیوم بیمار موجب صمود قطعه ST‏ در ۷۱-۷۰ 
می‌شود (شکل ۱۱-۴۶) و بیمار را مستعد به ۲66۲۱۲۷ و 
آریتمی‌های بطنی خطرناک می‌کند در حالی که بیماری 
ساختمانی قلبی خاصی مشاهده نمی‌شود Le‏ بلوکرها در 
درمان اين بیماری سودی ندارند. داروهای مهار کننده 
JUS‏ سدیمی مثل پروک‌ائین آمید و 160210106) حتی 
باعث تشدید بیماری و علائم آن می‌شوند و می‌توانند 
برای آشکارسازی تغییرات نواری در افراد مشکوک که نوار 
قلب نرمال دارند استفاده شوند. ماهیت تغییرات نواری در 
این بیماران طوری است که ممکن است در حالت عادی 
دیده نشود ولی بر اثر تب» هیپوگلیسمی» مصرف داروها و 
plo‏ عوامل ظهور کند. در موارد حملات مراجعه VT‏ 
استفاده از ایزوپروترنول یا کینیدین می‌تواند موثر باشد. 
استفاده از ICD‏ در بیمارانی که دچار حمللات آریتمی Ly‏ 


شکل ۱۱-1: الگوی بروگادا 
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منتخب از OG‏ بر گزیده فصل 


اختلال ریتم قلب از جالب‌ترین و البته بیچیده‌ترین مباحث در پزشکی است دانستن پاتوفیزیولوژی و اصول 
الکتروفیزیولوژی می‌تواند در فهم این اختلالات کمک کننده باشد. 

دیس ریتمی‌های قلبی به دو دسته بزرگ تاکی آریتیمی و برادی آریتمی‌ها تقسیم بندی می‌شوند. 

تاکی آریتمی‌های قلبی با یکی از سه مکانیسم اتوماتیسیته. a triggered, reenty activity‏ وجود می‌آيند. 
دانستن مکانیسم آریتمی می‌تواند در انتخاب دارو و درمان آریتمی حائز اهمیت باشد. 

درمان برادی آریتمی‌های جدی معمولاً استفاده از ضربان‌ساز (پیس میکر) است. درمان تاکی آریتمی‌ها ترکیبسی 
از درمان‌های دارویی و RF ablation‏ است. که با پیشرفت و گسترش روش‌های تهاجمی در سال‌های اخیر 
Wor‏ تبدیل به درمان خط اول در بسیاری از تاکی آریتمی‌ها شده است. 

الکترو کاردیوگرافی (EKG)‏ ابزار تشخیص کلاسیک و مهمی است که اولین قدم در تشخیص دیس 
ریتمی‌هاست ولی در بسیاری از موارد برای تشخیص قطعی نیاز به مطالعه الکتروفیزیولوژیک (EPS)‏ با 
استفاده از کاتترهای داخل قلبی است معمولاً پس از تشخیص قطعی در همان جلسه علاوه بسر 
RF ablation EPS‏ جهت درمان قطعی صورت می‌گیرد Wb‏ توجه داشت که درمان ablation‏ آریتمی‌ها از 


معدود مواردی در طب است که به جای درمان علامتی درمان قطعی و ریشه‌ای صورت می‌گیرد. 
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مرگ ناگهانی قلبی و احباء قلبی ربوی 


کسی که طی ۲۳ ساعت گذشته زنده و به نظر وضعیت 
عادی داشته نیز ناگهانی تلقی می‌گردد. از طرف دیگر اگر 
به واسطه احیای قلبی ریوی (CPR)‏ و مراقبت‌های 
پیشرفته در ICU‏ مرگ بیولوژیک چند روز پس از حادثه 
اولیه به تعویق بیفتد. مبنای تعریف همچنان بروز ایست 
اولیه قلبی زیر یک ساعت بوده و در این‌صورت نیز مرگ 
ناگهانی تلقی می‌گردد. 

کلابس قلبی عروقی (cardiovascular collapse)‏ 
به‌صورت از Gy‏ رفتن ناگهانی گردش خون ee‏ به‌علل 
قلبی يا عروقی محیطی تعریف می‌شود که ممکن است 
سیر کاملا خوش‌خیمی داشته و خودبخود برگشت‌پذیر 
باشد (هایپوتتشن وضعیتی و سنکوپ‌های نوروکاردیوژئیک 
و وازوواگال) یا بدون مداخله, برگشت‌ناپذیر شده و منجر 
به لیست قلبی و در Calas‏ مرگ بیمار گردد. پس کلاپس 
قلبی عروقی در مقایسه با Coss!‏ قلبی اصطلاحی کلی‌تر 
بوده و از علل کاملا خوش‌خیم تا علل مرگیار را شامل 
می‌شود در حالی‌که ایست قلبی اصولاً نیازمند مداخا 4 
جهت احیاء و برگشت بیمار است. در نهایت مرگ 
به‌صورت توقف غیر قابل برگشت کلیه فعالیت‌های 
بیولوژیک تعریف می‌شود. 

اتیولوژی 

مهم‌ترین مکانیسم الکتریکی ایجادکنن ده ایست 
قلبی فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ است که تا 7۸۰ 
از علل ایست قلبی را شامل می‌شود. دومین 
عامل ایست قلبی, برادی آریتمی‌های شدید و مداوم. 
آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون نب ض یا 
(Pulseless Electrical Activity) PEA‏ می‌باشد. 
در این حالت که قبلا به آن electromechanical‏ 
10 یبا (۳(۷11 اطلاق می‌شد علیرغم ثبت 
فعالیت الکتریکی قلبی در مانیتور glen‏ فعالیت مکانیکی و 
پمپاژ قلب متوقف شده» گردش خون و نبضی ایجاد 


4 دکتر syle at‏ پا 
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مقدمه 

مرگ ناگهانی قلبی یا (Sudden Cardiac Death) SCD‏ 
از شایع‌ترین علل مرگ در کلیه جوامع بوده و عمده 
مرگ‌های ناگهانی طبیعی نیز منشاء قلبی دارند. از طرف 
دیگر ۵۰ al‏ مرگ‌های قلبی به‌صورت ناگهانی و غیر 
منتظره رخ داده و در حداقل Yo‏ از این مرگ‌های 
ناگهانی og! SCD‏ واقعه قلبی بیمار است یا از زیر 
گروه‌های جمعیتی ایجاد می‌شود که قبل از مرگ به‌عنوان 
جمعیت کم خطر قلبی ارزیابی شده بودند. خود SCD‏ 
پیامدی مستقیم از ایست قلبی (cardiac arrest)‏ است. 
ایست قلبی در صورتی که به‌سرعت درمان شود می‌تواند 
برگشت‌پذیر باشد. با پیشرفت سریع و شگرف تکنیک‌های 
Lol‏ و ابداع تجهیزات جدید تلاش‌های زیادی در کلیه 
جوامع در جهت درمان سریع و جلوگیری از مرگ on‏ 
دچار ایست قلبی به‌عمل آمده است. با این حال هنوز 
SCD‏ مشکل بهداشتی کلیه جوامع بوده و سبب میلیون‌ها 
مورد مرگ و po‏ سالانه در جهان می‌شود. 

تعریف 

wit‏ ارس ار مرگ بیس با علل قلیی که 
در آن ایست قلبی ظرف یک ساعت از دگرگونی Le‏ 
وضعیت بالینی بیمار و شروع علائم هشداردهنده مبنی بر 
قریب الوقوع بودن خطر اتاق بیفتد. این علاتم معکن 
است به‌صورت درد سینه جدید یا معادل آن» تپش قلب» 
تنگی نفس, سرگیجه يا احساس ضعف غیرعلای بوده و 
ممکن است برای اولین بار در فردی که به ظاهر سابقه 
بیماری قلبی شناخته شده نداشته و یا اگر داشته اخیرا 
وضعیت پایداری داشته است بروز کرده باشد. تعریف یک 
ساعت زمانی است که در اين بازه زمانی شاهدی وجود 
داشته باشد و یا حداقل با تماس تلفنی و ope‏ دیگران را 
در جریان علائم خود قرار داده باشد. از نقطه نظر پزشکی 
قانونی در مواردی که شاهد وجود ندارد بروز مرگ در 


میانسالی و کهولت است که تا ۸۰ از علل SCD‏ را 
شامل eqn) ln ys ape‏ فر‌هایدیلاته 
و هیپرتروفیک) حدود ۵- ۱۰ از علل SCD‏ را شامل 
می‌شوند و ple‏ اتیولوژی‌های دیگر جمعا ۱۰- ۵/ علل 
SCD‏ را تشکیل می‌دهند. سندرم‌های آریتموژنیک ارثی 
مانند سندرم بروگادا و سندرم QT‏ مادرزادی در سنین 
نوجوانی و جوانی شیوع بیشتری دارند. زیر گروه‌های 
پرخطر شناخته شده‌ای وجود دارند که احتمال وقوع SCD‏ 
(درصد وقوع SCD‏ در سال) در آنها در مقایسه با Carer‏ 
کلی بسیار بالاتر است. این زیر گروه‌ها به‌ترتیب شیوع 
عبارتند از: 

۱- بیماران با سابقه MI‏ و اختلال عملکرد سیستولیک 
بطن چپ که در دوران نقاهت MI‏ (بین روز سوم تا هفته 
ششم) دچار تاکی‌آریتمی‌های بطنی شده‌اند. لازم به ذکر 
است بروز VTL VF‏ طی FA‏ ساعت Jol‏ سکته قلبی 
مستقیماً ذر نتیجته ایسکمی بوده.و اختمال تکرار آن‌ها پس 
از رفع ایسکمی حاد anh‏ است ولی در صورت بروز پس از 
فاز حاد حمله قلبی که ناشی از اسکار در ناحیه نکروتیک 
MI‏ هستند و نه ایسکمی ole‏ احتمال تکرار آن‌ها در 
آینده و متعاقباً لیست قلبی قابل توجه است. معمولا بدثیال 
MI‏ تا ۶-۱۸ ماه بیمار در معرض )5 قرار دارد و در 
صورت عدم وقوع حادثه‌ای طی این مدت به‌طور قابل 
توجهی ریسک وقوع SCD‏ کاهش می‌یابد. 

۲- زیر گروه پر خطر بعدی بیمارانی هستند که سابقه 
ایست قلبی در گذشته داشته‌اند که توانسته‌اند با مداخلات 
انجام شده از آن جان سالم به در ببرند. 

۳- بیماران jbo‏ نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ و اختلال 
عملکرد سیستولیک بطن چپ با کسر جهشی یا EF‏ کمتر 
از ۲۵/ 

۴- افراد با سابقه وقایع عروق کرونر. 

۵- بیماران دارای ریسک فاکتورهای شناخته‌شده بیماری 
عروق کرونر. 

علی‌رغم بروز بسیار بالاتر (درصد وقوع) SCD‏ در زیر 
گروه‌های جمعیتی پر خطر فوق نسبت به جمعیت AS‏ 
جامعه, به‌دلیل فراوانی بیشتر جمعیت کم‌خطرتر در 
مجموع تعداد موارد SCD‏ در سال در جمعیت‌های کم 
خطر بیشتر است. استراتژی‌های پیشگیرانه از SCD‏ به 


۱۸۰ 
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نمی‌شود و پیش‌آگهی مشابه آسیستول دارد. در نهایت 
علت نادرتر Cony!‏ قلبی تاکی‌کاردی بطنی (WT)‏ است. 
وضصعیت اد برونده پبایین بطنی 
low cardiac output states)‏ عاناع2) در صورتی که 
شروع سریع و ناگهانی داشتهباشد ممکن است از نظر 
بالینی مشابه ایست قلبی نمایان شود که به‌عنوان مشال 
می‌توان از آمبولی حاد و Massive‏ ریه, آنافیلاکسی 
شدید, پارگی قلب و تامپوناد قلبی نام برد. 

همان‌طور که دکرشد اختلالات قلبی شایع‌ترین Se‏ مرگ 
اگهانی طبیعی هستند.اولین peak‏ سنی بروز SCD‏ 
۶ ماه اول زندگی است که به آن سندرم سرگ ASE‏ 
شیرخواران L (Sudden Infant Death Syndrome)‏ 
5 اطلاق می‌شود. بروز SCD‏ در دوران کودکی و 
نوجوانی کاهش و مجدداً در سن بالای ۲۰ سال شروع به 
(yt!‏ می‌کند و در محدوده سنی ۴۵ تا ۷۵ سالگی به 
1 دوم خود می‌رسد. همچنین با افزایش سن نسبت 
مرگ‌های ناگهانی قلبی (۹00) به کل مرگ‌های 
ناگهانی به‌طرز قابل توجهی افزایش ub co‏ به‌گونه‌ای که 
این نسبت در سنین میانسالی و کهولت به TMA‏ می‌رسد در 
حالی که در سنین کمتر از ۱۲ سال فقط ۲۰ از مرگ‌های 
ناگهانی منشاء قلبی دارند. SCD joy‏ علاوه بر تفاوت 
ستی در دو جنس نیز متفاوت است. اگرچه در همه سنین 
0 در آقایان شایع‌تر از خانم‌های همسن است. در 
سنین پایین‌تر این تفاوت فاحش‌تر و با افزایش سن این 
تفاوت کمتر می‌شود. این تفاوت بروز SCD‏ سنین 
مختلف و در دو جنس به موازات شیوع بیماری Bart‏ 
کرونر > OS‏ می‌کند. فاکتورهای ژنتیکی نیز در شیوع 
SCD‏ نقش مهمی دارد. در مطالعات متعددی استعداد 
خانوادگی به SCD‏ به‌عنوان شکل مشخصی از تظاهر 
بیماری عروق کرونر نشان داده شده است. در برخی 
سندرم‌ها مانند کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (HOM)‏ 
سندرم QT‏ طولانی مادرزادی و سندرم بروگادا 
(Brugada Syndrom)‏ خطر مشخص و Ay)‏ بروز 
SCD‏ ابت شده است. HCM‏ شایع‌ترین SCD ete‏ در 
افراد جوان به ویژه جوانان ورزشکار حرفه‌ای است. در همه 
Loo‏ بیماری آترواسکلروتیک عروق کرونر و پیامدهای آن 
شایع‌ترین بیماری ساختمانی زمینه‌ساز SCD‏ سنین 
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ارزیابی پاسخ اولیه و اقدامات حمایتی پایه (BLS)‏ 
این اقدامات fold‏ ارزیابی‌های اولیه برای Ll‏ و اثبات 
5 حفظ پرفیوژن ارگان‌های حیاتی (قلب و (jhe‏ است 
تا زمانی که مداخلات درمانی مجهز و قطعی در دسترس 
قرار گیرد. در ارزیابی اولیه بیمار باید هر چه سریع‌تر و در 
کوتاه‌ترین زمان با مشاهده سطح هشیاری, حرکات تنفسی 
و رنگ پوست و بررسی وجود یا نبود نبض شریان‌های 
مرکزی (کاروتید و فمورال) ایست قلبی مورد تایید یا رد 
قرار گیرد. از آن‌جا که در مطالعات نشان داده odd‏ که در 
عرض ۲۰ ثانیه اول پس از ایست قلبی معمولا ایست 
تنفسی هم رخ می‌دهد و در عرض ٩۰‏ انیه پس از ایسست 
قلبی مردمک‌ها دچار میدریاز می‌شونده سریع‌ترین راه برای 
اثبات ایست قلبی, توجه به سه مورد شامل لمس نبضص 
کاروتید» وجود یا عدم حرکات تنفسی و بررسی میدریاز 
مردمک‌هاست. تأکید می‌گردد در این مرحله تلاش برای 
لمس نیض‌های محیطی» سمع قلب و گرفتن فشار خون 
جز اتلاف زمان هیچ فایده‌ای نداشته و توصیه نمی‌شود. 
بهسطور سهولت کر یاذگیری» توالی BLS Jaye‏ پا 
حروف B, A‏ بن) و (1 مشخص شده که به‌ترتیب ed‏ 
بیان می‌شود: 
۸ 
- ارزیابی پاسخ بیمار (Assessment)‏ 
- فعال کردن خدمات درمانی اورژانس 
(activation of emergency medical service) —‏ 
— قسرار دادن بیمار در وه یت مناد ۳ 
(appropriate positioning)‏ در صورتی که احتمال 
خونریزی یا وجود ترشحات فراوان مجاری هوایی 
می‌رود ub‏ سر بیمار را با احتیاط به پهلو برگرداند. لازم 
به ذکر است در موارد تروما و شک به آسیب ستون 
فقرات گردنی هر گونه حرکت گردن بایستی با احتیاط 
انجام شود. 
- باز کردن مجاری هوایی (Airway)‏ 
کرده و چانه بیمار به سمت YL‏ و جلو هدایت شود 
(head tilt chin lift maneuver)‏ به نتحوی که 


مجاری هوایی باز گردد. در مواردی که در معاینه متوجه 


۹ 


نِ_" 


دو گروه اولیه و انویه تقسیم‌بندی می‌شوند. 
پیشگیری‌های اولیه شامل اقداماتی است که در جهت 
تشخیص زودرس بیماران در معرض خطر بالای وقوع 
SCD‏ و yi‏ در کاهش kd‏ بروز SCD‏ در آناق 
صورت می‌گیسرد, نظیر تشخیص و درمان 
ریسک‌فاکتورهای بیماری عروق کرونر. پیشگیری 
انویه به اقداماتی اطلاق می‌شود که در Cage‏ 
جلوگیری از عود ایست قلبی در بیماران با سابقه قبلی 
ایست قلبی انجام می‌شود. مهم‌ترین ریسک‌فاکتورهای 
بروز SCD‏ عبارتند از: سن بالاء مصرف سیگاره 
هیپرکلسترولمی» دیابت شیرین» فشارخون YL‏ 
هیپرتروفی بطنی و تغییرات غیر اختصاصی YL ECG‏ 
بودن برخی از مارکرهای التهابی مانند CRP‏ نیز 
ممکن‌است پیش‌گویی کننده ناپایداری پلاک‌های 
آترواسکلروتیک و SCD‏ بعدی باشند. در بیماران با 
سابقه بیماری مزمن عروق کرونر و MI‏ مهمترین 
عامل پیشگویی کننده مرگ قلبی (چه ناگهانی و چه غیر 
ناگهانی) کسر تخلیه بطن چپ (۳) است به‌طوری که 
آریتمی‌های مسبب SCD‏ در گروه با EF‏ کمتر از ۸۸۴۰ 
شیوع بیشتری دارند. 
احیاء قلبی ریوی يا CPR‏ 

(Cardiopulmonary Resuscitation) 
در بیماران دچار ایست قلبی اقدامات احیاء به پنج گروه‎ 
کلی تقسیم می‌شود:‎ 
ارزیابی‎ LS BLS (Basic Life Support) -\ 
پاسخ‌دهی اولیه بیمار و حمایت پایه‌ای‎ 
دفیبریلاسیون‎ -۷ 
با‎ ACLS (Advanced Cardiac Life Support) -۳ 
حمایت پیشرفته زندگی‎ 
مراقبت‌های پس از احیاء‎ -۴ 
۵-درمان طولانی مدت و درمان عوارض ناشی از ایست قلبی‎ 
ابداع دفیبریلاتورهای اتوماتیک‎ Ly ام‌روزه‎ 
(Automated External Defibrillators) اکسترنال‎ 
محسوب‎ ACLS دفیبریلاسیون که در گذشته جزئی از‎ 
قرار گرفته و موارد ۴ و ۵ نیز از‎ BLS می‌شد در زیر گروه‎ 
را عمدتا در‎ CPR بحث فعلی ما خارج است. لذا اقدامات‎ 
we تضریج می‎ ACLS: (BUS ay تم‎ 


ریتم بیمار را بررسی و در صورت وجود VT‏ یا ۷۲ توصیه 
به اعمال دفیبریلاسیون کند. امروزه این دستگاه‌ها در 
برخی کشورها به‌طور گسترده در آاماکن شلوغ مانند 
فرودگاه‌هاء متروء ورزشگاه‌ها و فروشگاه‌های بزرگ قرار 
داده شده‌اند. در گایدلاین‌های جدید CPR‏ تاکید شده 
است که دفیبریلاسیون از همان ابتدا باید با حداکثر انرژی 
(۳۶۰ ژول شوک مونوفازیک Ly‏ ۲۰۰ ژول بای‌فازیک) 
اعمال شود تا موفقیت آن بیشتر و در زمان صرفه جویی 
گردد و از شوک‌های با مقدار کمتر و افزایش میزان آن در 
دفعات بعدی پرهیز گردد. مجدداً تأکید می‌شود سرعت در 
دسترس قرارگیری دفیبربلاتور نقش مهمی در موفقیت 
احیاء هم به‌منظور برگشت ریتم قلبی و حفظ گردش خون 
و هم حفاظت از سیستم عصبی مرکزی دارد. ضمنا تاکید 
می شود حتی‌الامکان بهدلایل yb‏ ضروری از جمله چک 
کردن نبض‌ها نباید ماساژ قلبی قطع و به وقفه افتد. 
ACLS‏ 

به‌منظور برقراری ونتیلاسیون AS‏ کنترل آریتمی‌های 
قلبی, ثابت کردن فشار خون و حفظ خونرسانی اندام‌ها انجام 
می شود. در این مرحله توجه ویژه به یافتن علت ایست 
قلبی و درمان آن در صورت امکان می‌شود. اقدامات انجام 
port‏ ین مرحله یز به اختصاریا Dy C, B, A‏ 
مشخص می‌شوند. البته با توجه به یافته‌های جدید که نقش 
ماساژ قلبی (compression)‏ را در حفظ گردش خون 
مهم‌تر دانسته‌اند بهتر است از توالی CAB‏ استفاده شود. 

<A 

۷ منظور از حفظ راه هوایی در این مرحله, اقدامات 
پیشرفته حمایت مجاری هوایی است که انتوباسیون 
JUST ig]‏ را شامل می‌شود. 

:8 

8۵ منظور ارزیابی کفایت تهویه شش‌ها و در 
صورت نیاز اتصال بیمار به ونتیلاتور خارجی و ایجاد 
ونتبلاسیون با فشار مثبت به‌منظور حفظ اکسیژناسیون 
مناسب بافتی است. 

:C 

aly پایه,‎ CPR در اين مرحله ضمن ادامه‎ :Circulation 
و داروهای مناسب‎ (IV line) وریدی از بیمار گرفته می‌شود‎ 
قلبی عروقی و مایعات لازم وریدی تزریق می‌شود.‎ 


۱۸۳ 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


۲ شدید علی‌رغم وجود نبض شریانی مناسب 
شویم تشخیص آسپیراسیون جسم خارجی یا غذا در 
مجاری هوابی مطرح بوده 5 ab‏ از مانور Heimlich‏ 


تنفس مصنوعی (Breathing)‏ در این مرحله با تنفس 
مصنوعی سعی در حمایت تنفسی بیمار می‌شود. در صورت 
مهیا بودن ambu-bag‏ یا ماسک صورت از این وسایل 
کمک گرفته می‌شود و در صورت نبود آن‌ها تنفس دهان 
به دهان با سرعت ۱۰-۳ بار در )42.5 انجام می‌شود. 
:C‏ 

yo :Circulation‏ اين مرحله با وارد کردن فشار در سینه 
(ماساژ قلبی) سعی می‌شود گردش خون بیمار حفظ شود. 
نسبت ماساژ سینه به تتفس مصنوعی ۰ به ۲ است. در 
کمپرسیون سینه به قلب اجازه داده می‌شود که به‌صورت 
یک پمپ Joe‏ کرده و از خون پر و خالی شود. ماساژ 
قلبی با دو مکانیسم استفاده از پمپ قلبی و پمپ توراسیک 
(تغییر فشارهای اینتراپلورال و اینتراپریکاردیال) سبب 
گردش خون بیمار می‌شود. برای این منظور لازم است 
روی قسمت پشتی دست زیرین قرار گرفته و در AS Je‏ 
آرنج در وضعیت صاف قرار دارد بدون خم os‏ ارنج با 
سرعت حدود ۱۰۰ بار در دقيقه به استرنوم فشار آورده 
شود. فشار باید goa‏ باشد که استرنوم ۴ تا ۵ سانتی‌متر 
Sha‏ رود و با برداشتن سریع و ناگهانی فشار دست 
اجازه داده شود قفسه‌سینه به‌حالت اول باز گردد (recoil)‏ 
:D‏ 

۲ با پیشرفت تکنولوژی و ابداع AED‏ و با 
آموزش همگانی جامعه جهت استفاده از این دستگاه‌ها؛ 
آمروزه دفیبریلاسیون جزیی از BLS‏ طبقه‌بندی می‌شود. 
LSE‏ می‌گردد به‌محض در دسترس قرار گرفتن AED‏ 
wl‏ این دستگاه به بیمار متصل گردد تا به‌صورت خودکار 


مرگ ناگهانی قلبی و احیاء قلبی ریوی ۳ 


حال حاضر به‌ندرت در CPR‏ کابرد دارده ولی در آریتمی‌های 
مداوم و با همودینامیک پایدار قابل تجویز است. تجویز رونین 
گلوکونات کلسیم ایمن نبوده و توصیه نمی‌شود و تنها در 
موارد bd‏ کاربرد دار: 

۱- هایپرکالمی ثابت شده به‌عنوان آغازگر VF‏ مقاوم به 
درمان 

۲- وجود هیپوکلسمی 

۳- بیمارانی که دوزهای توکسیک داروهای کلسیم بلوکر 
دریافت کرده‌اند. 

درمان ایست قلبی ناشی از برادی‌آریتمی یا آسیستول با 
ایست قلبی ناشی از VF‏ یا WT‏ متفاوت است. بیمار باید 
bey ps‏ انتوبه و CPR‏ ادامه یابد. تلاش در جهت کنترل 
هیپوکسی و اسیدوز انجام و اپی‌نفرین و وازوپرسین وریدی 
يا داخل قلبی تجویز شود. هرچند ضربان‌ساز یا پیس‌میکر 
خارجی به‌منظور ایجاد ریتم منظم در دسترس است ولی 
پیش‌آگهی ایست قلبی ناشی از آسیستول حتی با وجود 
نصب پیس میکر نیز عموما بسیار ضعیف است. درمان 
PEA‏ مشابه برادی‌آریتمی‌ها بوده و پیش‌آگهی ایست 
قلبی ناشی از آن نیز نا امید کننده است. تنها استثنای 
پیش‌آگهی برادی‌آریتمی و آسیستول انویه به انسداد 
مجاری هوایی است که ممکن است با رفع سریع انسداد با 
مانور 1161701100 یا در بیمار بستری با انتوباسیون و 
ساکشن ترشحات ایجادکننده انسداد مجاری هوایی به 
سرعت بهبود wl‏ 

اهمیت زمان در CPR‏ موقعی مشخص می‌شود که بدانیم 
شانس احیاء موفق به ازاء هر دقیقه تأخیر در شروع CPR‏ 
۷ تا ۱۰ درصد کاهش می‌یابد. بیشترین شانس موفقیست 
CPR‏ هنگامی است که اقدامات حمایتی پایه‌ای هر چه 
سریع‌تر شروع و دفیبریلاسیون در عرض ۴ دقیقه از ایست 
قلبی انجام گردد که در این‌صورت موفقیت CPR‏ تا حدود 
۰ می‌رسد. در صورتی‌که دفیبریلاسیون تا دقایق هتم 
و دهم مهیا نشود حتی با وجود شروع سریع ۳3 نیز 
موفقیت آن به‌ترتیب به ۲۰ درصد و ۲ تا ۸ درصد کاهش 
می‌يابد. 


۱۸۳ 


:D 
AED در صورت مپیا نشدن‎ ‘Differential diagnosis 
مرحله بیمار در اولین فرصت مائیتور قلبی و به‎ onl تا‎ 
دستگاه دفیبریلاتور متصل می‌گردد که ضمن نشان دادن‎ 
توان‌ایی دفیبریلاسیون, کاردیوورژن و‎ ld ریستم‎ 
را در صورت‎ (external pacing) ضربان‌سازی خارجی‎ 
نیاز دراست. ضمناً تشخیص‌های افتراقی علت ایست قلبی‎ 
در اين مرحله بررسی و در صورت امکان رفع می‌شود.‎ 
هر چه سریع‌تر‎ ub ۷۳ در صورت تشخیص ریتم ۷ يا‎ 
۲۰۰ دفیبریلاسیون با حداکثر انرژی (۳۶۰ ژول مونوفازیک یا‎ 
ژول بای‌فازیک) اعمال شود. پس از اعمال شوک بلافاصله و‎ 
۲ تشخیص ریتم اتلاف وقت کنیم بایستی‎ sly AS op! بدون‎ 
پس از‎ 1 mg دقيقه ماساژ قلبی انجام شود. اپی‌نفرین وریدی‎ 
شوک ناموفق تجویز و هر ۳ تا ۵ دقيقه با همان دوز قابل‎ 
به‌عنوان جایگزین اپی‌نفرین‎ )۴۰ TU) تکرار است. وازوپرسین‎ 
می‌تواند تجویز شود. در مواردی که دو یا سه بار سعی در‎ 
انتوباسیون سریع و ونتیلاسیون و‎ gy دفیبریلاسیون ناموفق‎ 
باید انجام شود. ونتیلاسیون‎ (ABG) آنالیز گاز خون شریانی‎ 
BT با اکسیژن و در صورت مهیا نبودن اکسیژن, با هوای‎ 
می‌تواند سبب بهبود هایپوکسمی و اسیدوز بیمار شود. در‎ 
طول کشیده با دفیبریلاسیون مکرر ناموفق‎ CPR مواردی که‎ 
و نیز پس از دفیبریلاسیون موفق و انتوباسیون در صورتی‌که‎ 
تزریق و‎ (1 mg/kg) اسیدوز شدید باقی بماند بیکربنات سدیم‎ 
از این دوز هر ۱۵ تا ۱۰ دقيقه تجویز می‌شود ولی‎ ۰ 
استفاده روتین این دارو توصیه نمی‌شود. پس از تلاش‌های‎ 
ناموفق اولیه برای دفیبریلاسیون ۷۲ یا ۷۲ و تداوم یا عود‎ 
این آریتمی‌ها داروهای آنتی‌آریتمیک باید تجویز شوند.‎ 
انتخابی‎ Ads! آمیودارون وریدی به‌عنوان درمان آنت‌آریتمیک‎ 
۳۰۰ mg و حداکثر تا‎ ۱۵۰ mg توصیه می‌شود که با دوز‎ 
و یا در صورت‎ MI ناشی از‎ VF قابل تجویز است. در موارد‎ 
عدم پاسخ به آمیودارون؛ لیدوکائین با دوز 108/1 ۱ به‌عنوان‎ 
جایگزین قابل استفاده است که اين دوز پس از ۲ دقیقه قابل‎ 
۵ در عرض‎ ۱۰۰ Mg تکرار می‌باشد. پروکائین آمید با دوز‎ 
۲ دقیقه و حداکثر تا ۵۰۰ تا ۸۰۰ میلی‌گرم و سپس آنفوریون‎ 
تا ۵ میلی‌گرم در دقيقه قابل تجویز است. این دارو اگر چه در‎ , 
| 
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+ Push hard (at inant 5 cm (7 


inches) and {ast (100 t20/min) 
and dow comptete chest او‎ 


capnography 
~ It ۳۳۳۵۵, <10 mm Mg, attempt 
to improve CPR quality. 
۰ intra-arterial pressure 
~ It relaxation phase ۰ 
Sstolic) pressure <20 mn Hg, 
attempt to improve CPR. 


۱۸۵ 


طولائی LOTS Ls‏ انواع خاصی از کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک, افرادی که بدنبال انفارکتوس وسیع قلبی 
دچار نارسایی قلبی پایدار با EF‏ کمتر از ۳۵ شده‌انده 
برخی بیماران مبتلا به دیسپلازی آریتموژنیک بطن راست 
(Arrhythmogenic RV dysplasia)‏ و ستدرم بروگاد 
(Brugada)‏ تحت شرایط و اندیکاسیون‌های خاصی 
wail‏ تعبی 4 ICD‏ جهت پیش گیری اولیسه 
(Primary Prevention)‏ می‌شوند. 


۳7 بیماری‌های قلب و عروق 


پیشگیری از مرگ ناگهانی 

مرگ ناگپهانی با Leta‏ قلبی جان سالم به در می‌برند چهت 
پیش‌گیری از تکرار deo‏ مشابه کاندید تعبیه 
L (Implantable Cardioverter Defibrillator)‏ 
دفیبریلاتور Jl‏ کاشت جهت پیشگیری انویه 
(Secondary Prevention)‏ می‌شوند. همچنین افرادی 
که از نظر بروز مرگ ناگهانی قلبی پرخطر بوده و در 
معرض SCD‏ هستند مانند افراد مبتلا به سندرم QT‏ 
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بیماری‌های قلب و عروق مرگ ناگهانی قلبی و احیاء قلبی ریوی 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ از شایع‌ترین علل مرگ در کلیه جوامع بوده و عمده مرگ‌های ناگهانی طبیعی نیز نشانه‌ی 
قلبی دارند. 

* مهم‌ترین مکانیسم الکتریکی ایجاد کننده ایست قلبی فیبریلاسیون بطنی (VIF)‏ است که تا Ae‏ از علل ایست قلببی 
را شامل می‌شود. 

* دومین عامل ایست قلبی, برادی آریتمی‌های شدید و مداوم آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون نبض می‌باشد. 

© اولین بیک (peak)‏ سنی بروز SCD‏ در 7 ماه Jal‏ زندگی است که به آن سندرم مرگ ناگهانی شیرخواران (SIDS)‏ 
گفته می‌شود. بروز 5600 در دوران کودکی و نوجوانی کاهش يافته و مجددا در سن بالای ۲۰ سال شروع به افزایش 
می‌کند و در محدوده سنی £0 تا ۷۵ سالگی peak ay‏ دوم هم می‌رسد. 

© در بیماران دچار ایست قلبی اقدامات احیاء بسه پسنج گروه کلی تقسیم می‌شود: ۱- ۰815 ۲- دفیبریلاسیون؛ 
ACLS -۳‏ « 6-مراقبت‌های پس از احیاء, ۵- درمان طولانی مدت و درمان عوارض ناشی از ایست قلبی 


YAY 
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باتوژنز آترواسکلروز 


دکتر علی قائمیان » دکتر محمد صادقیان 


می‌شود. در اوایل قرن بیستم آزمایشات بر روی نمونه‌های 

حیوانی و همچنین شناخت اجزای لیپوپروتئین‌های انسانی 

در اواسط این قرن, نهایتاً کلسترول را به‌عنوان عامل ایجاد 

کننده آترواسکلروز معرفی نمود. 

آترواسکلروز می‌تواند هم عروق بزرگ و هم عروق با اندازه 

متوسط را درگیر کند. مطالعات پس از مرگ و اولتراسوند داخل 

عروقی» وجود افزایش ضخامت اینتیما ب‌صورت گسترده را در 

بیماران مبتلا به آترواسکلروزیس, آشکار کردهاند. AS‏ از افراد 

بدون علامت» ضایعات اینتیمال در شریان کرونری یا کاروتید 
حتی در دهه‌های اول زندگی yb‏ 

نکته جالب در این بیماری وجود تظاهرات مزمن و حاد در 
بازه‌های زمانی مختلف است و شاید به جرأت بتوان CAS‏ 
هیچ بیماری با چنین دوره نهفتگی طولانی در انسان دیده 
نشده است. علی رغم دوره زمانی طولانی ابتلا به این 
بیماری و بدون علامت بودن آن» بروز عوارض کشنده‌ای 
آن از قبیل سکته‌های حاد قلبی و مفزی 
بدون علائم هشدار دهنده رخ می‌دهند. به‌همین خاطر 
امروزه از واژه chronic coronary syndrome‏ به جای 
واژه chronic stable angina‏ اس‌تفاده می‌شود. 
آترواسکلروز برحسب ناحیه مبتلاه باعث بروز تظاهرات 
بالینی خاص می‌شود. آترواسکلروز با تأثیر خود بر شرائین 
قسمت‌های مختلف بدن از Sed‏ عروق کرونر عروق مغز, 
عروق اندام‌ها و همین‌طور عروق احشایی می‌تواند طیف 
گسترده‌ای از علائم شامل: آنژین صدری و انفارکتوس 
میوکارده ایسکمی گذرای مغزی و سکته مغزی» لنگش 
متناوب اندام و گانگرن اندام و یا ایسکمی احشاء را ایجاد 
نماید. 

از دیگر جنبه‌های کمتر شناخته شده آترواسکلروز, تأثیر آن 
در بروز تنگی عروق در بضی قسمت‌ها و یا joy‏ گشادی 
یا اکتازی در عروق قسمت‌های دیگر می‌باشد. به‌طور 
معمول, ما از تنگی در آترواسکلروز می‌ترسیم ولی 
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چکیده 
آترواسکلروز(210670501670515) یکی از علل اصلی مرگ 
و میر زودرس در جوامع توسعه یافته است که علیرغم 
مطالعات وسیع, علت ایجاد کننده آن هنوز کاملاً شناخته 
نشده است. 
فاکتورهای متعددی در پاتوژنز آترواسکلروز مطرحند که 
عبارتند از: اختلال عملکرد ان‌دوتلیوم؛ عوامل التهابی» 
ایمونولوژیک و عوامل خطر شناخته شده سنتی شامل 
پرفشاری خون, cubs‏ اختلالات چربی و مصرف دخانیات. 
در مورد عوامل عفونی» شواهد بالینی قطعی حمایت کننده 
برای پاتوژنز آترواسکلروز هنوز موجود نیست. 
شروع روند آترواسکلروز از دوران کودکی بوده و یک 
فرایند متفیر در طول زمان می‌باشد. این روند با تشکیل 
رگه‌های (fatty streak) o>‏ آغاز می‌شود و با گذشت 
زمان و افزایش سن ضایعات پیشرفت می‌کنن. 
مراحل هیستولوژیک آترواسکلروز شامل: رگه‌های چربی» 
fibrous cap‏ « پلاک‌های فیبروزی و ضایعات پیشرفته است. 
پاتوژنز آترواسکلروز 
واژه آترواسکلروز برگرفته از زبان یونانی "آترو" به معنی 
حریره و "اسکلروز" به معنی سخت شدن است "سخت 
شدن یک جسم نرم". ردپای بیماری آترواسکلروز در 
شریان‌های مومیایی‌های کشف شده در مصر دیده شده 
است. شاید اولین توصیف از آترواسکلروز در یک AS‏ 
علمی» به‌عنوان عاملی در بروز انسداد عروقی؛ را بتوان در 
کتاب قانون ابوعلی سین یافت. در آن‌جا از واژه طبایع 
یماگنه رای توصیف otis abl Je‏ انسداد عروق 
استفاده شده است. مدت‌ها Ley‏ در ميانه قرن نوزدهم. 
ویرشو نقش سلول‌ها در آتروژنز را نشان داد. 
اترواسکلروز را به‌عنوان یک بیماری پرولیفراتیو 
کرد اما برخلاف اين نظریه کارل روکی تانسکی 
تقد بود که آنروم از ترمیم و جذب ترمبوس حاصل 


۱- اینتیما (Intima)‏ ساختار طبیعی شریان‌ها از سه لایه 
تشکیل ous‏ است که داخلی‌ترین آن‌ها تونیکا اینتیما 
نامیده می‌شود (شکل ۱۳-۱ و ۱۳-۲). با وجود آن‌که این 
قسمت از دیواره عروق از ابندای تولد به‌صورت یک لایه 
یکنواخت متشکل از سلول‌های اندوتلیال در نظر گرفته 
می‌شود. اما در فراد Wb‏ از ساختارهای گوناگونی تشکیل 
شده است. سلول‌های اندوتلیال یک سطح تماس دائم با 
خون برقرار می‌کنند. که نقش کلیدی را در گسترش 


آترواسکلروز بازی می‌کند. 


بیماری‌های قلب و عروق 


اکتازی‌ها و آنوريسم‌ها یک تظاهر دیگر این بیماری در 
بعضی از عروق من جمله آئورت می‌باشند. بررسی‌ها نشان 
داده است که ضایعات آترواسکلروتیک» یک دوره اکتازی 
که به‌عنوان بازآرایی مثبت یا بزرگی جبرانی 
(positive remodeling)‏ شناخته می‌شود قبل از ظهور 
ضایعات استنوتیک از خود نشان می‌دهند. 

به‌منظور شناخت بهتر فرایند آترواسکلروز لازم است تا با 
خاستگاه و ساختار شریان‌های بدن آشنا شویم. 

ساختار سریان نرمال 

aa el‏ 9 سلول‌های تشکیل دهنده شرین log‏ عبر از 


شکل ۱۳-۱: ساختار شریان‌های نرمال. ۰۸ شریان الاستیک: به بافت لامینای الاستیک که توسط 
لایه‌های SMCs‏ ها به شکل ساندویچ پوشانده شده توجه کنید. هر لایه از درخت ثسریانی الاستیک 
به‌وسیله تعداد لامینای الاستیک شناخته می‌شود. B‏ شریان‌های عضلانی. در شریان عضلانی LASMCs‏ 
توسط ماتریکس کلاژنوس پوشانده شده اما رینگ‌های هم مرکز تمایز یافته بافت الاستیک که مشخصه 
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شریان‌های بزرگ است دیده نمی‌شود. 
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Fig. 1-1 Mural structure of Tunica ۸ 
es) Endothofum 


*** Smooth muscle 


شکل ۱۳-۲: ساختار دیوارهای شریان 

سلول‌های اندوتلیال شریانی دارای مکانیسم‌های متعددی می‌دهد این مهار کننده به ترومبین متصل شده و آن را 
جهت تنظیم هموستاز عروقی می‌باشنذ که اختلال در غیرفعال سازد. از طرفی سطح سلول‌های اندوتلیال دارای 
آن‌ها در آسیب شناسی بیماری‌های شریانی نقش مهمی ترومبومدولین می‌باشد که به مولکول‌های ترومبین متصل 
دارد. برای مثال سلول‌های اندوتلیال سطحی را فراهم ‏ شده و به وسیله فعال کردن پروتتین‌های 6 و ANS‏ 
می‌کنند که خون علی رغم تماس طولانی دچار انعقاد آنتی ترومبوتیک خود را اعمال می‌کند. در صورت ایجاد 
نمی‌شود (شکل ۱۳-۳) این کار تا حدودی, از طریق ایجاد خته. سلول‌های اندوتلیال می‌توانند از طریق فعال کردن 
مولکول‌های پروتتوگلیکان هپاران سولفات در سطح پلاسمینوژن بافتی و یوروکیناز باعث لیز لخته شوند. 
سلول‌های اندوتلیال اعمال می‌شود. این مولکول‌ها مشابه . سلول‌های اندوتلیوم دارای خاستگاه مشترکی به‌نام جزایر 
با هپارین به‌عنوان یک کوفاکتور برای Cal‏ ترومبین آ1 خونی (blood island)‏ می‌باشند. 

عمل می‌کنند و منجر به تغییرانی می‌شوند که اجازه 


JSS‏ ۱۳-۳ بالانس ترومبوتیک اندوتلیال. اين al SUD‏ در سمت چپ فانکشن آنتی کواگولاست پروفیبرینولیتیک 
سلول‌های اندوتلیال و در سمت راست عملکرد قطعی پروکواگولانت و نتی فیبرینلتیک را نشان می‌دهد. 


Vascular Endothelial 6۵۱۱ 
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داشته و در پاتوژنز بیماری‌های شریانی نیز نقش دارند و 
هدف اغلب داروهای موثر بر سیستم کاردیوواسکولار 
می‌باشند. در شسریان‌های بزرگ‌تر که در جریان 
اختلال جریان خون را بدتر می‌کند. 

6 ها در تولیدماتریکس خارج سلولی دیواره شریان نیز 
نقش دارند. ماتریکس BE‏ سلولی نقش کلیدی در هموستاز 
عروقی نرمال و شکل‌گیری ضایعات اترواسکلروتیک و 
عوارض آن ایا ae‏ این سلول‌ها با مهاجرت و تکتیر در 
قسمت‌های دیگر در ایجاد ضایعات هایپرپلاستیک انتیما 
شامل آترواسکلروز و ری استنوز(تنگی مجدد) پس از 
آنژیوپلاستی(۳01) یا هایپرپلازی Aol‏ آناستوموز گرافت 
وریدی دخالت دارند. مرگ SMC‏ ها ممکن است منجر به 
بی ثباتی پلاک آترواسکلروتیک شده یا منجر به تغیبر شکل 
اکماتیک و سرانجام تشکیل آنوریسم شود. برخلاف سلول‌های 
ها می‌توانند از منابع متعددی منشاء بگیرند (شکل ۱۳-۴). 


بیماری‌های قلب و عروق 


با وجود منشاء مشترک این سلول‌ها تحت تأثیر محیط 
اطراف خود و دریافت سیگنال‌های گوناگون گیرنده‌های 
مختلفی را بروز می‌دهند که در نهایت منجر به تفاوت‌های 
این سلول‌ها در نقاط مختلف بدن می‌گردد. 

سلول‌های اندوتلیال بر روی یک لایه پایه‌ای قرار 
گرفته‌اند. با افزایش سن آنتیما Loo‏ تغییرات و حضور 
سلول‌های عضله صاف و همچنین pati‏ ماهیت کلاژن 
بافت پایه‌ای خود می‌گردد. این تغییرات به‌عنوان 
intimal thickening‏ 6 شناخته می‌شود. بمضی 
از نواحی در درخت شریانی تمایل به ایجاد انتیمای 
ضخیم‌تری نسبت به دیگر نواحی, حتی در غیاب 
آترواسکلروز دارند. 

‘Tunica Media -۲‏ اين لایه زیر انتیما و لایه الاستیک 
داخلی قرار می‌کیرد. سلول‌های این قسمت قابلیت انقباض 
و انبساط دارند. بنابراین در سرتاسر بستر شریانی» جریان 
خون را کنترل می‌کنند. اين کار در سطح آرتریول‌های 
عضلانی انجام می‌شود. سلول‌های این قسمت دومین 
دسته از سلول‌های تشکیل دهنده‌ی دیواره شریانی 
می‌باشند که عملکرد مهمی در تنظیم هموستاز عروق 


شکل ۱۳-4: تنوع منشاء جنینی سلول عضله صاف عروق. رنک‌های مختلف نشان دهنده منشاء جنینی مختلف سلول‌های 
عضله Sle‏ است. خطوط زرد نشان دهنده سهم سیستمیک و لوکال cle stem Cell‏ عروقی با منشاء مختلف می‌باشد. 
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پاتوژنز آترواسکلروز ۳7 


سلولی در AY‏ ادوانتیس, کمتر از دیگر لایه‌های شریانی 
است. سلول‌های موجود در اين لایه old‏ فیبروبلاست‌ها 
cules‏ سل‌ها می‌باشند. یافته‌های اقیر نقش مانست 
سل‌ها در تشکیل آنوریسم و آتروم در مدل‌های حیوانی I)‏ 
نشان do wold‏ نقش آن‌ها در انسان‌ها هنوز نامشخص 
باقی مائده است. 

شروع آترواسکلروز 

۱- تجمع لیپید خارج سلولی: نتیجه تجربیات به دست 
آمده در حیوانات و بررسی‌های انجام شده در انسان دال 
بر آن است که با شروع یک رژیم آتروژنیک (به‌طور 
تیپیک رژیم غنی از کلسترول و چربی اشباع) ذرات 
لیب وپروتئینی کوچک در انتیما تجمع‌پی دا می‌کنند 
(شکل ۱۳-۵ مرحله ۱ و ۲). اين ذرات ged‏ پروتئینی به نظر 
می‌رسد که پروتتوگلیکان انتیمای عروق را آرایش داده و 
تمایل به تجمع دارند. افزايش زمان تماس لیپوپروتئین‌ها 
مشخص می‌کند که در چه نواحی شروع اولیه ضایعات رخ 
خواهد داد. اتصال ذرات لیپوپروتئین به پروتتوگلیکان‌ها و 
فعل و انفعالات اکسیداتیو و یا دیگر فعل و انفعالات 
شیمیایی توسط ote‏ زیادی از محققین به‌عنوان مسئول 
پاتوژنز آترواسکلرز اولیه شناخته شده است. دیگر مطالعات 
تقسان داد‌اند که نفوذب ذیری تک a‏ اندوتلیال 
در ناحیه ضایعه» به باداا اف]زایش یافته است. 
استرس‌های اکسیداتیو در آتروم نوبا شامل 
Nicotinamide Adenine )NADP/ NADPH‏ 
(Dinucleotide Phosphate‏ اکسیدازهاء لیپوا کسیژنازهای 
ایجاد شده به‌وسیله لو کوسیت‌های ارتشاحی» یا آنزیم 
میلوپرو کسیداز می‌باشند. 

۲- تجمع لوکوسیتی: دیگر مشخصه اصلی آتروژنز بسیج 
لوکوسیت‌ها و تجمع آن‌ها در مراحل اولیه تشکیل ضایعات 
می‌باشد (شکل (WHF‏ در حالت طبیعی سلول اندوتلیال 
نرمال به اتصال لکوسیت‌ها مقاوم است. حتی در بافت‌های 
ملتهب, اکثر تجمع لکوسیت‌ها در ونول‌های پست کاپیلری 
و نه در شریان‌ها اتفاق می‌افتد. ولی به سرعت بعد از 
شروع هایپرکلسترولمی» لکوسیت‌ها به اندوتلیوم متصل 
شده و Gy‏ اتصالات سلول‌های اندوتلیال و یا حتی از 
خلال اين سلول‌ها نفوذ کرده (ترانس سیتوز) و وارد انتیما 
می‌شوند و با مج آوری چربی‌ها در داخل خود به 
سلول‌های کف آلود تبدیل می‌گردند. 


۱۹۳ 


بعد از این‌که سلول‌های اندوتلیال, شکل اولیه عروق را 
تشکیل می‌دهند» این بیش‌سازهای اصلی عروق خونی, 
سلول‌هایی را که بعدا به سلول‌های عضله صاف یا پری سیت 
تبدیل خواهند شد فرا می‌خوانند. در آئورت نزولی و 
شریان‌های نواحی انتهایی co‏ مزودرم آن ناحیه به‌عنوان 
منبع پیش ساز عضله صاف عمل می‌کند. سلول‌های مزودرم 
SMCa,‏ هابی تبدیل می‌شوند که اغلب قسمت‌های آئورت 
دیستال و شاخه‌های آن را می‌پوشانند. در شریان‌های YL‏ 
SMC as‏ هادر aly‏ از لایه کاملاً متفاوت 
۲ به جای مزودرم مشتق می‌شوند. قبل از 
این که لوله عصبی بسته شود سلول‌های نورواکتودرمال 
مهاجرت کرده و پیش‌ساز SMC‏ در آثورت صعودی و بعضی 
از شاخه‌های JL ol‏ شریان‌های کاروتید می‌شوند. 
SMC‏ ها در شریان‌های کرونری از مزودرم ولی از مسیر 
ویژه‌ای مشتق می‌شوند. پیش‌ساز SMC‏ های شریان کرونر 
از منبع امبریونیک دیگری به نام ارگان پرواپیکاردیال 
(proepicardial)‏ منشاء می‌گیرد. 

تعداد کمی از سلول‌های پیش ساز که در تونیکا مدیا باقی 
مانده‌اند بعدها در هنگام آسیب به جدار رگ یا در جریان 
فرایند آترواسکلروز می‌توانند به SMC‏ تبدیل شوند. 

شناخت گوناگونی در ساختار SMC‏ ها کمک می‌کند تا 
فهم cle‏ تفاوت در تمایل قسمت‌های مختلف سیستم 
شریانی در بروز تغییرات آترواسکلروتیک و يا تخریب ناحیه 
مدیا (بروز آنوریسم) ساده‌تر گردد. 

مدیای شریان‌های الاستیک مثل آثورت لایه‌های هم 
مرکز و توسعه یافته‌ای از SMCs‏ دارند که با لایه‌های 
ماتریکس خارج سلولی غنی از che)‏ در هم پیچیده 
شده‌اند. این ساختارها ay‏ گونه‌ای تطابق یافتهاند تا انرژی 
حرکتی جریان خون که با سیستول بطن چپ ایجاد شده 
است به وسیله این شریان‌های بزرگ ذخیره شود.)5۷1ها 
در شریان‌های نرمال» به ندرت تکثیر می‌یابند. از طرفی 
به‌علت تعادل موجود بین سرعت سنتز و تخریب ماتریکس 
شریانی» ماتریکس خارج سلولی نه obj‏ شده و نه آتروفیه 
می‌شود. لامینای الاستیک خارجی به تونیکا مدیا متصل 
شده و یک حاشیه با GY‏ ادوانتیس تشکیل می‌دهد. 

۳- ادوانتیس: شامل فیبریل‌های کلاژن با اتصال ضعیف‌تر 
نسبت به انتیما می‌باشد. وازووازروم و پایانه‌های عصبی در 
اين لایه خارجی دیواره شریانی متمرکز شده‌اند. جمعیت 
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JS‏ ۱۳-۵: طرح شماتیک تغییر شکل پلاک اسکلروتیک 


ther detritus. بلا‎ Interleukin; LDL, low-density lipoprotein 


Smooth muscle mitosis 


سکل -۱۳: بررسی میکروسکوپ الکترونی در تداخل بین لکوسیت‌ها و هایپرکلسترولمی پریمات‌های 
غیرانسانی در دیواره شریانی. 13,۸- اتصال فاگوسیت‌های مونوکلناز در اندوتلیوم سالم » ۱۲ روز پس از 
شروع رژیم‌های هایپرکلسترولمیک در میمون.),8- انگشتی شدن فراوان و یکی کردن مونوسیت‌ها با 
آندو تلیوم.(1- مونوسیت به نظر می‌رسد که بین دو سلول اندوتلیوم قرار گرفته و وارد انتیما شده است. 
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ندولیوم نقش دارند.گروه‌های مختلفی از gpl‏ مولکول‌ها 
وجود دارد که گروه ایمنوگلوب‌ولین‌ه ا(ع1) شامل 
ICAM-1 CD106.VCAM-1‏ می‌شود. از دیگر این 
مولکول‌ها می‌توان به خانواده 56160117 ها اشاره کرد که 
شامل E-selecting P-selectin‏ می‌شوند. 


۱۹۴ 


علاوه بر مونوسیت‌ها, لنفوسیت‌های T‏ هم تمایل به تجمع 
در ضایعات اولیه آترواسکلروتیک انسانی و حیوانی دارند. 

بروز دسته خاصی از مولکول‌های با قابلیت چسبندگی به 
گلبول‌های سفید که در سطح سلول‌های اندوتلیال وجود 
دارند. در تنظیم اتصال منوسیت‌ها و لنفوسیت‌های[ به 


پانوژنز آترواسکلروز 


کششی حاصل از جریان لامینار و طبیعی خون باعث 
افزایش تولید اکسید نیتریک در سلول‌های اندوتلیال 
می‌شود. این مولکول علاوه بر خاصیت گشادکنندگی 
عروق در غلظت‌های کم به‌عنوان یک فاکتور ضد التهابی 
موضعی عمل می‌کند و برای مثال باعث محدودیت بروز 
موضعی مولکول مسئول چسبیدن لکوسیت‌ها می‌شود. به 
دنبال مواجهه سلول‌های اندوتلیال با نیروهای جریان خون 
clay‏ میزان کپی‌برداری از 2 kruppel-like factor‏ 
افزایش و در نهایت منجر به کاهش بیان ژن‌های تولید 
کننده عوامل التهابی خواهد شد. 

این یافته‌ها نشان می‌دهد که نیروهای همودینامیک چگونه 
می‌توانند بر حوادث سلولی SE‏ گذاشته و زمینه را برای آغاز 
فرآیند آنرواسکلروز مهیا سازند. همچنین با توجه به الگوهای 
Gl >‏ خون در نقاط مختلف می‌توان تا حدودی SF‏ 
کانونی ضایعات آترواسکلروتیک را توجیه نمود. 


۳ 


۳- تشکیل ضایعات درئواحی خاص؛ مطلب قابل توجه 
دیگری که این‌جا وجود دارد علت درگیری عروق به‌صورت 
غیر یکنواخت علی‌رغم وجود تأثیر ربسک فاکتورها در 
plas‏ نقاط بدن است. دو تئوری موجود در این زمینه یکی 
نظریه ایجاد آتروم همانند یک لیومیوم خوش‌خیم در 
دیواره عروق و نظریه دیگر اثرات هیدرودینامیک جریان 
خون در ایجاد ضایعات فوکال است. 

نیروص‌ای Job‏ از جریان خون یکنواخت 
(laminar shear forces)‏ مثل آن‌هایی که در بیشتر 
قسمت‌های شرائین طبیعی یافت می‌شوند. می‌توانند از 
بروز مولکول‌های مسئول چسبیدن لکوسیتی ممانعمت به 
foe‏ آورند. در مناطقی که ضایعات آترواسکلروتیک به‌طور 
معمول رخ می‌دهد (مثل نواحی انشعابات شرائین) اغلب در 
جریان خون امینار اختلال ایجاد می‌شود و جریان حالت 
گردابی lay‏ می‌کند (شکل ۱۳-۷). به‌علاوه اثر Sore‏ 


شکل ۱۳-۷: نحوه تأثیر همودینامیک بر روی کارکرد اندوتلیوم. بررسی همودینامیک > GL‏ خون در محل دو شاخه شسدن 
شریان کاروتید طبیعی در دو محل مستعد برای بروز آتروسکلروز انجام شده است: قسمت دیستال ثسریان کاروتید (که 
معمولاً درگیر نمی‌شود) و AOU‏ سینوس کاروتید (محل شایع تشکیل پلاک آترواسکلروز). جریان خون یسک نواخت و دارای 
پالس منظم باعث فعال شدن فاکتورهایی می‌شود که در نهایت دسته‌ای از فعالیت‌های ضد ایجاد آتروم را ایجاد می‌کند. بسر 
عکس جریان خون pe‏ یکنواخت منجر به تولید فاکتورهای 350 در ایجاد وقایع التهابی و زمینه ساز ایجاد آتروم می‌گردد. 
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۱۹۵ 


Lal‏ شده و به سلول‌های کف آلود تبدیل شدند, می‌توانند 
تکثیر شوند که یکی از عوامل تکثیر آن‌ها (M-CSF)‏ 
(Macrophage Colony-Stimulating Factor)‏ 
می‌باشد. از دیگر فاکتورهای HS‏ می‌نوان به 
GM-CSF‏ و 11-13 اشاره کرد. 

تا این مرحله, پلاک آترومی تنها از ماکروفاژهای مملوء از 
چربی تشکیل می‌شود. خصوصیات دیگر پلاک 
آتروسکلروزی از قبیل فیبروز: ترومبوز و کلسیفیکاسیون از 
مشخصات fatty streak‏ باهمان ضایعه ابتدایی» 
محسوب نمی‌گردد. شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد 
در اين مرحله ابتدایی امکان پس‌رفت اين رگه‌های چربی 
حداقل به‌صورت محدود وجود دارد. 

تکامل آتروم ; 

aul =)‏ ذاتي و اکتسابی: ماکروفاژهای کف آلود در دی واره 
شریان, نه فقط محل ذخیره‌ای برای لیپید اضافه هستند بلکه 
در ضایعات آترواسکلروتیک تثبیت شده, یک منبع غنی برای 
مدیاتورهای پیش التهابی مثل سایتوکاین‌هاء کموکاین‌ها و 
فاکتور فعال کتنده پلاکتی می‌باشسند. این سلول‌های 
فاگوستیک همچنین می‌توانند میزان زیادی از گونه‌های 
اکسیدانت مشل آنیون سوپر اکسید را تولید کنند. Cre)‏ 
مدیاتورهای التهابی می‌توانند منجر به پیش‌برد التهاب در 
پلاک شده و بنابراین مسئول پیشرفت ضایعات باشند. واژه 
یمنی JP‏ بیان کننده این نوع از پاسخ‌های el‏ است که 
وابسته به تحریک آنتی ژن نمی‌باشند (شکل ۱۳-۸ 


بیماری‌های قلب و عروق 


۴- تجمع JED‏ سلولی La)‏ و تشکیل سلول‌های کف 
آلود {foam cells)‏ موئوسیت وقتی به داخل انتیمای 
شریانی فراخوانده می‌شود می‌تواند لیپید را جذب کرده و به 
سلول کف آلود یا ماکروفاژلپید - لیدن تبدیل شود. در 
Jb‏ که اغلب سلول‌ها می‌توانند گیرنده کلاسیک سطح 
سلولی ly LDL uly‏ ظههور ibd‏ این گیرنده واسطه‌ی 
تجمع سلول‌های کف آلود نمی‌باشد. شاهد این مدعا نیز 
بیماران فاقد گیرن-ده‌های عملکردی بادانا 
Jel sly als yl)‏ هموزیگوت) هستند, که با وجود 
این مطلب هنوز دچار گزانتوم‌های تاندونی حاصل از 
ماکروفاژهای کف آلود می‌شوند. 

به‌صورت معمول بلافاصله بعد از این که سلول‌ها 
کلسترول مورد نیاز برای عملکرد متابولیکی خود را 
جمع‌آوری کردند» مکانیسمی دقیسق عملکرد گیرنده ,\ 
کاهش می‌دهد. در واقع به جای گیرنده کلاسیک باانا. 
مولکول‌های متنوعی که با نام گیرنده‌های scavenger‏ 
شناخته می‌شوند برداشت لیپید اضافه را توسط سلول‌های 
لیپوپروتئین‌های pas‏ شده متصل شده و باعث ورود 
lag]‏ می‌شوند. دیگر گیرنه‌هایی که به لیوپروتئین‌های 
تعدیل شده متصل| شده و Soo‏ است در تشکیا 
سلول‌های کف آلود نقش داشته باشند شامل: CD36‏ و 
ماکروسیالین می‌باشند که مورد آخر تمایل dy‏ اتصال به 
cla [Ss‏ اکسیده LDL‏ را دارد. وقتی که ماکروفاژها وارد 


شکل ۱۲-۸: ایمنی ذاتی و اکتسابی در آترواسکلروز. 
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۱۹۶ 
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متفاوتند. در حالی که بعضی SMC‏ ها احتمالاً در مراحل 
ads)‏ زندگی ayy‏ انتیمای شریانی می‌شوند. بقیه پس از 
فراخوانی از مدیای زیرین, به داخل پلاک آنروم در حال 
پیشرفت و یا از پیش‌سازهای خونی منشاء می‌گیرند. 
SMC‏ های موجود در انتیمای آنرواسکلروتیک به نظر 
فنوتیپ نارس تری سبت ola SMCay‏ ساکن در 
لایه‌های مدیای شریان نرمال دارند. SMC‏ های موجود 
در انتیماء سطوح بالاتری از ایزوف رم‌های آمبریونیک 
میوزین عضله Glo‏ دارند. بنابراین SMC‏ های موجود در 
انتیما ay‏ نظر فنوتیپ رویانی دارند. اين SMC‏ ها نسبت به 
6 های مدیای نرمال حاوی میزان بیشتری از شبکه 
آندوپلاسمی خشن و میزان کمتری از فیبرهای انقباضی 
dd‏ 

اگرچه تکثیر SMC‏ ها به‌صورت یکنواخت در آتروم‌های 
انسانی بالغء به نظر ناشایع می‌رسد. ولی افزايش تکثیر 
ممکن است در طی دوره زندگی یک ضایعه 
آتروماتوز رخ دهد. برای مثال» دوره‌هایی از تخریب پلاک 
یا ترمبوز ممکن است)5(۷ ها را در معرض میتوژن‌های 
قوی قرار دهد. بنابراین تحمع۷)0[٩‏ ها در طی 
آترواسکلروزیس و رشد انتیما ممکن است به‌صورت 
پیوسته و خطی رخ ندهند و بعضاً ممکن است کریزهایی 
در طول زمان در یک آتروم رخ دهد که در طی آن» 
افزایش در تکثیر یا مهاجرت عضله صاف ممکن است 
اتفاق بیفتد. 

۳- مرگ سلول عضله صاف در طی آتروژنزیس: علاوه بر 
تکثیر SMC‏ هاء این سلول‌ها ممکن است در عارضه‌دار 
شدن پلاک آترواسکلروتیک نقش داشته باشند. بعضی از 
6 ها در آترومای انسانی پیشرفته, DNA‏ قطعه قطعه 
شده دارند که مشخصه مرگ سلولی برنامه‌ریزی شده Ly‏ 
آپوپتوز می‌باشد. سایتوکاین‌ها و سلول‌های T‏ خاص ممکن 
است در این پروسه نقش داشته باشند. بنابراین. تجمح 
60 در پلاک آترواسکلروتیک در حال رشد احتمالا 
حاصل رقابت بین تکثیر و مرگ سلولی است. 

۴- ماتریکس خارج سلولی شریانی: ماتریکس خارج 
سلولی, اکشر حجم پلاک آترواسکلروتیک پیشرفته را 
تشکیل می‌دهد. ماکرومولکول‌های عمده شامل: کلاژن 
بینابینی (نوع[ (IIIs‏ و پروتئوگلیکان‌هایی مثل ۷6751627 


۱۹۷ 


علاوه بر ایمنی ذاتی شواهدی وجود دارد که از نقش 
سلول‌های ارائه کنندهآنتی‌ژن (مشل ماکروفاژها: سلول 
دندرتیک یا سلول اندوتلیال) اجازه می‌دهند تا آنتی‌ژن با 
سلول‌های [" واکنش داده و منجر ay‏ شروع فعالیت آن‌ها 
شوند. سلول‌های 1 فعال شده سپس می‌توانند 
سایتوکاین‌ها را ترشح کنند که در نهایت آتروژنزیس را 
تحت تأثیر قرار می‌دهد. 

T-helper cla Jobs‏ نوع ۱ (تولید کننده سایتوکاین‌های 
پیش NF-Y J to gl gl‏ لنفوتوکسین - 
TNFa‏ - لیگاند (CD40‏ سلول‌های دیواره عروق را 
فعال کرده و باعث تغیراتی در بیولوژی SH‏ می‌شوند که 
می‌تواند منجر به عدم SH OL‏ و افزایش ترمبوژئیسیتی 
گردد. از طرف دیگر سلول‌های1-061۳67 نوع ۲ که 
سایتوکاین‌هایی مثل 11-10 را تولید می‌کننده می‌توانند از 
التهاب در زمینه آترواسکلروزیس جلوگیری کنند. 
سلول‌های 7 سایتوتوکسیک (دارای 08) می‌توانند لیگاند 
FAS‏ را ظاهر ساخته و منجر به پیش‌برد سیتولیز و آپوپتوز 
مرگ هر۳ نوع سلول می‌تواند در این پلاک‌ها رخ داده و 
منجر a‏ ترشح 11-10 TNF-B3‏ شود. این لنفوسیت‌ها 
حاوی مارکر 004 , 0025 می‌باشند. هم 1-10 و هم 
TNF-8‏ دارای خواص ضد ol gil‏ هستند. ey!‏ 
هومورال ممکن است هم خصوصیات آتروپروتکتیو و هم 
خصوصیات آتروژنیک داشته باشد. سلول‌های 1ظ با 
واسطه تولید آنتی‌بادی‌هایی که LDL‏ تغییر یافته‌ی اکسید 
شده را Fats‏ شحیصر می‌دهند می‌توانند در مقابل آترواسکلروز 
نقش محافظتی داشته باشند و برعکس سلول‌های382 
می‌توانند با تولید سایتوکاین‌های التهابی باعث Fay‏ شدن 
فرایند آترواسکلروز گردند. این مشاهدات ایده ایمونوتراپی 
جهت کاهش آترواسکلروز را ایجاد کرده است. 

۲- مهاجرت و تکثیر سلول‌های عضله صاف: در حالی که 
حوادث اولیه در شروع آتروم, شامل تغییر عملکرد اندوتلیال 
تکامل بعدی آتروم به یک پلاک پیچیده» ایفای نقش 
می‌کنند. SMC‏ های موجود در مدیای شریان‌های نرمال 
به میزان قابل توجهی با SMC‏ های موجود در انتیما 


(PIGF)‏ و اندوستاتین M (endostatin)‏ ایجاد می‌شسود. 
این عروق جدید. سطح نسبتا بزرگی برای عبور و مرور 
لکوسیت‌ها ایجاد می‌کنند و احتمالا باغلبه بر 
محدودیت‌های عرضه اکسیژن و مواد مغذی Aine}‏ را برای 
رشد پلاک فراهم می‌کنند. اما از طرف دیگر دیواره 
شکننده اين عروق کوچک موجود در SHY‏ همانند آن 
چیزی که در بیماران دیابتی رخ می‌دهد. منجر به پارگی 
این عروق و بروز خونریزی می‌گردد. PHS‏ در جهت 
افزایش خون‌رسانی میوکارد از طریق تقویت رشد عروق 
جدید با استفاده از انتقال پروتنین‌های آنژیوژنیک یا ژن 
آن‌هاء به‌دلیل همین فرایندها ممکن است اثرات نامطلوب 
داشته و بر رشد ضایعه آترواسکلروتیک يا عوارض بالینی 
نامطلوب آتروما نقش داشته باشد. 

۶-کلسيفيه شدن پلاک: پلاک‌ها اغلب دچار نواحی 
کلسیفیکاسیون در طی تکامل خود می‌شوند. بمضی از 
زیرمجموعه‌های SMC‏ ها ممکن است به‌وسیله ترشح 
سایتوکاین‌هایی مثل پروتئین‌های مورفوژنیک استخوان 
(معادل (TGF-B‏ منجر به ایجاد کلسیفیکاسیون در پلاک 
شوند. کلسیفیکاسیون آتروم. در بسیاری از مکانیسم‌ها با 
شکل‌گیسری استخوان مشترک است. RANKL‏ که 
عضوی از خانواده TNF‏ است به نظر باعث پیش‌برد 
کلسیفیه شدن از طریق مسیر وابسته به BNPS4‏ می‌شود. 
0 می‌توان د از طریق مهار بمروز 
سیگنال ,۰18۸۷161 کلسیفیه شدن SH‏ را کاهش دهد. 
غیاب ژنتیکی osteoprotegerin‏ باعث تشدید 
کلسیفیکاسیون آتروم‌های موش می‌شود و تجویز اگزوژن 
آن منجر به مهار کلسیفیکاسیون آتروم می‌شود. RUNX‏ 
هم به‌وسیله فعال کردن AKT‏ (ظ (protein kinase‏ 
می‌تواند منجر به پیش‌برد کلسیفیکاسیون شود. 
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aggrecan ibiglycan‏ و decorin‏ می‌باشند. فیبرهای 
MN‏ هم ممکن است در پلاک‌های آترواسکلروتیک 
تجمع يابند. SMC‏ های شرینی, این مولکول‌های 
ماتریکس را همان‌طور که در طی رشد و نگهداری شریان 
نرمال انجام می‌دهند در رگ Lew‏ نیز تولید می‌کنند. 
محرک‌ها ly‏ تولید کلاژن بیش از حد توسط SMC‏ ها 
شامل PDGF, TGF-B‏ می‌باشند. متالوپروتنینازهای 
ماتریکس (MMPS)‏ نیز منجر به تخریب ماتریکس 
خارج سلولی می‌شوند. تخریب ماکرومولکول‌های 
ماتریکس خارج سلولی بدون شک یک نقش مهم در 
مهاجرت SMC‏ ها بازی می‌کند. در شریان‌های سیب 
دیده» ظهور بیش از حد مهار کننده‌های پروتئیناز می‌تواند 
تجمع عضله صاف در انتیمای شریان‌های آسیب دیده را 
به تأخیر بیندازد. تخریب ماتریکس خارج سلولی؛ نقتشی 
اساسی در بازآرایی (remodeling)‏ عروقی که با رشد 
ضایعات همراه است. ایفا می‌کند. در دوران آغازین ایجاد 
یگ شناریه By sGllng gl‏ بهسعت ارس ود ی و نف 
این امرمنجر به tll‏ قطر کل شریان متسود این 
فرایند positive remodelingas‏ يا بزرگی جبرانی 
نامیده می‌شود. wb‏ شامل افزایش تولید (turn over)‏ 
مولکول‌های ماتریکس خارج سلولی جهت تطابق با رشد 
دور تا دوری شریان باشد. تنگی لومینال تنها بعد از این که 
حجم پلاک»بیشتر از 11۳۰ لح مقطع شریانی شد ایا 

می‌گردد. 
۵- آنزیوژنز در پلاک: بررسی‌های بافت شناسی با 
مارکره‌ای ویژه‌ی سلول‌های ان_دوتلیال یک 
نلوواسکولاریزاسیون غنی در پلاک‌های در حال تکامل را 
آشکار ساخته است. تشکیل عروق جدید احتمالا در پاسخ 
به فاکتورهای آنژیوژنیک مثل VEGF‏ فاکتور رشد جفتی 
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© آترواسکلروز یک فرایند پویا بوده و از سنین پایین و جوانی آغاز می‌شود و پلاک‌های آترواسکلروزی در طول 
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فاکتورهای خطر ایجاد آترواسکلروز 

فاکتورهای خطر متعددی در ال و 
پیشرفت آترواسکلروز نقش دارند (شکل ۱۳-۱ 
LDL (Low Density Lipoprotein)‏ بالا و انواع 
دیگر اختلالات چربی‌های خون» فشار خون WL‏ مصرف 
سیگار Cubs‏ و افزایش سن (سن بالای ۴۵ سال در 
مردان و بالای ۵۵ سال در زنان) از جمله فاکتورهای 
دخیل در ایجاد یا تشدید آترواسکلروز می‌باشند. 


Traditional Risk Factors Non-Traditional Risk Factors 
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Major Risk Factors for Coronary Artery Disease 


-Age (men 2 45 years; women 2 55 years) 

-Family history of premature coronary artery disease 

(CAD in male first-degree relative > 65 years) 

Hypertension (BP > 140/90 mmg or on antihypertensive medications) 
Cigarette Smoking 


-Diabetes 
Hypercholesterolemia 


-Low HDL ch ‘ol )> 40 mg/dl) 
-Hypertriglyceridemia (> 200 mg/dl) 
-Obesity 


شکل ۱6-۱: فاکتورهای خطر آترواسکروز: که بر 
اساس این دستوالعمل به دو دسته سنتی و غیر سنتی 
تفسیم سده‌اند. 
در آخرین دستورالعمل انحمن قلب LS ye]‏ 
(AHA: American Heart Association)‏ برای 
کننده‌ی خطر آترواسکلروز نیز توصیف شده‌اند که شامل 
موارد زیر می‌باشند: 
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فاکتورهای خطر و پیشگیری al‏ 

قرن بیستم شاهد تحول قابل توجهی در مفاهیم مربوط ay‏ 
پاتوژنز آترواسکلروز بود. اين بیماری یک تاریخچه طولانی 
دارد و شواهدی از آن در شریان مومیایی‌های مصری به 
چشم می‌خورد. با کاهش مرگ و میر ناشی از بیماری‌های 
واگیردار, اپیدمی آترواسکلروز گسترش‌یافت. صنعتی شدن 
جوامع» شهرنشینی» استفاده‌ی روز افزون از رژیم غذایی 
ناسالم و کاهش فعالیت بدنی باعث رشد سریع فرآیند 
آتروژنز شده‌اند. 

علی‌رغم پیشرفت‌های پزشکی» آترواسکلروز. مهم‌ترین 
عامل مرگ در کشورهای توسعه يافته و در حال توسعه 
است. فقط در ایالات متحده. بیماری عروق کرونر علت 
تقریبایک مورد از هر ۶ مورد مرگ است و باعث بیش از 
۰ هزار مرگ در سال می‌شود. ايران نیز طی دهه‌های 
اخیر تغیبرات دموگرافیک مهمی را تجربه کرده و به‌علت 
تغییرات اپیدمیولوژیک و دموگرافیک» الگوی بیماری و 
مرگ و ro‏ در کشور ما تغییر کرده است. در حال حاضر 
بیماری قلبی عروقی cle‏ اصلی مرگ در ایران است و ۵۰ 
درصد همه‌ی مرگ‌ها در سال و VV‏ درصد مرگ‌های 
مرتبط با بیماری‌های مزمن, قابل انتساب به بیماری‌های 
قلبی عروقی می‌باشد. متأسفانه در ایران مشابه با pw‏ 
کشورهای با درآمد پایین و متوسطء نسبت زیادی از 
مرگ‌های زودرس مرتبط با بیماری قلبی عروقی, در سنین 
مولا رخ می‌دهد. از طرفی به‌علت مسن‌تر شدن جمعیت 
cal!‏ بار بیماری قلبی عروقی در سال‌های آینده به 
سرعت افزايش خواهدیافت. 

کاهش بار ناشی از بیماری‌های آنرواسکلروتیک نیازمند 
شناخت دقیق عوامل bs‏ آن‌ها و شروع اقدامات 
پیشگیری مقدماتی (primordial prevention)‏ با ایجاد 
تغییرات مبتضی بر جامه و پیشگیری اولیه 
(primary prevention)‏ با تغییر Ss‏ زندگی و در 
صورت نیاز استفاده از روش های دارویی» می‌باشد. 
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این اساس, افراد بر اماس ریسک ۱۰ ساله ۸50۷۵ 
به گروه‌های با ریسک پایین (< ۵ درصد)؛ بینابینی 
(۵ تا > ۷/۵ درصد)» متوسط (۷/۵ تا < ۲۰ درصد) و بالا 
اک ۰ درصد) تقسیم‌بندی می‌شوند. در بالغین با ریسک 
بینابینی و متوسط می‌توان بر اساس فاکتورهای تشدید 
کننده‌ی خطر (که در بالا ذکر شد) برای شروع مداخلات 
پیشگیر انه تصمیم ys‏ ی نمود. 

اختلالات چربی خون 

(LDL) Low-Densiy Lipoprotein کلسترول با‎ 

کلسترول سرم و لیسوپروتئین‌های حمل کننده‌ی آن 
LDL, very low-density lipoprotein [VLDL])‏ 
و (HDL‏ با خطر بیماری‌های آترواسکلروتیک قلیی 
عروقی (ASCVD)‏ مرتبط می‌باشند. LDL‏ شکل غالب 
آتروژنیک کلسترول است و از بین نشانگرهای پلاسمایی 
آتروترومبوزه قوی‌ترین رابطه را با انفارکتوس میوک‌ارد و 
مرگ قلبی عروقی دارد. سطح بالای LDL‏ به‌طور 
پایداری می‌تواند خطر بروز وقایع قلبی را پیش‌بینی کند. 
مطلعات حیوانی نشان lool‏ که رابطه‌ی مستقیمی بین 
هیپرکلسترولمی و آترواسکلروز وجود دارد. علاوه بر اين‌هاء 
جهش‌های ژنی که منجر به ایجاد هیپرکلسترولمی 
می‌شوند در بیماران با هیپرکلسترولمی فامیلی هموزیگوت 
می‌توانند در همان دهه‌ی اول زندگی منجر به بروز 
آترواسکلروز گردند درحالی که در بیماران بانوع 
هتروزیگوت این بیماری» ۱۰ تا ۱۵ سال بعد تظاهرات 
آترواسکلروز بروز می‌يابد. میزان کلسترول در ابتدای 
زندگی بر خطرات قلبی عروقی طولانی‌مدت و بار 
آتروسکلروز موثر است و با تشکیل رگه‌های چربی 
(Fatty Streak)‏ و ضایعات آترواسکلروتیک در دیواره‌ی 
شریانی همراهی دارد. در مطالعات با پیگیری‌های 
طولانی‌مدت مشخص شده که سح کلسترول در جونن 
با خطر طولانی مدت انفارکتوس میو کارد همراهی دارد. 
مداخلات کاهنده‌ی سطح LDL‏ در ابتدا با تغییر رژیم غذایی 
و با برنامه‌های ورزشی شروع می‌شود. استفاده از استاتین‌ها در 
کاهش LLDL‏ فواید قابل توجهی در کاهش حوادت قلبی 


۲۰ 
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- سابقه‌ی فامیلی بیماری قلبی عروقی زودرس (فامیل 
درجه‌یک مذکرکمتر از ۵۵ سال, درجه‌یک مونث کمتر 
از ۶۵ سال) 
میلی‌گرم در دسی‌لیتریا سسطح کلسترول 
(Non- High Density Lipoprotein) non-HDL‏ 
بین ۲۱۹-۱۹۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 

- هیپرتری گلیسیریدمی اولیه (بالای ۱۷۵ میلیگرم در 
دسی‌لیتر در وضعیت غیر (Bl‏ 

— سندرم متابولیک (در ادامه بحث خواهد شد) 

- سابقه‌ی منوپوز زودرس (قبل از ۴۰ سال) و سابقه‌ی 
شرایط خاص بارداری که با افزایش ریسک قلبی عروقی 
همراه Gaal‏ مثل oy‏ اکلامپسی. 

- بیماری مزمن کلیه GFR)‏ بین ۵۹-۱۵ mL/min/1.73‏ 
LL 2‏ بدون آلبومینوری که تحت درمان جایگزینی 
al‏ نمی‌باشد) 

- بیماری‌های التهابی مزمن مثل پسوریازیس, آرترست 
روماتوئیده لوپوس» HIV/AIDS‏ 

- نژادهای با ریسک بالا (مثل جنوب آسیا) 

highly sensitive C- )hsCRP سار مارکرها:‎ - 
میلی‌گرم در لیتر‎ ۲ > (reactive protein 
میلی‌گرم در‎ ۱۳۰ S (B (آپولیب_-وپروتئین‎ 3 
میلی‌گرم در‎ ۵۰ S )۵ (لیپ‌وپروتئین‎ Lp(a) دسی‌لیتر‎ 
gl 4 Ly مج‎ os 9 oa 
(ABI: Ankle Brachial Index) <0.9 

بر اساس دستورالعمل فوق همه‌ی افراد در سنین ۴۰ تا ۷۵ 

سال باید هر ۴ تا ۶ سال از نظر فاکتورهای خطر معصول 

۷۰ مورد بررسی قرار گیرند و ریسک‎ (traditional) 

ساله‌ی بیماری‌ه ای آترواسکلروتیک قلبی عروقی 

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular ( 

۰6 آن‌ها محاسبه گردد. در افراد ۲۰ تا ۳۹ سال نیز 

محاسبه‌ی این ریسک هر ۴ تا ۶ سال منطقی می‌باشد. 

برای این منظور می‌تسوان به آدرس اینترنتنی 

http://www.cvriskcalculator.com‏ مراجعه نمود. 
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VLDL‏ حامل اصلی تری گلیسیرید بوده و آتروژن نیز 
می‌باشد. شیلومیکرون, چربی رژیم غذایی را جابجا می‌کند 
و نقش آن در ایجاد آترواسکلروز نامشخص است. ترکیب 
LDL‏ و VLDL‏ اصطلاحاً کلسترول pLinon-HDL‏ 
دارد که نسبت به هر کدام از لیپوپروتنین‌ها به تنهایی 
قابلیت بیشتری در ایجاد آترواسکلروز دارد. پروتئین اصلی 
در LDL‏ و VLDL‏ آپولیپوپروتئین 9 است و مشابه با 
کلسترول non-HDL‏ شاخص قوی‌تری از خطر 
آترواسکلروز نسبت به LDL‏ به تنهایی می‌باشد. 

PALS رژیم غذایی» ورزش و کاهش وزن باعث‎ Cole, 
سطح تری گلیسیرید می‌شود. مکمل‌های آمگا -۲ و‎ 
فیبرات‌ها سطح تری گلیسیرید را کاهش می‌دهند ولی بر‎ 
اساس مطالعات تاکنون تأثیر قابل توجهی در کاهش خطر‎ 
حوادث قلبی عروقی نداشته‌ند. لذا دستورالعمل‌های فعلی‎ 
تعریف نکرده‌اند و کاهش سطح‎ TG هدفی برای درمان‎ 
به‌طور‎ CSL به جز در بیماران با خطر بالای‎ TG 
روتین توصیه نمی‌شود.‎ 

رویکرد به بیمار با اختلال در سطح کلسترول 

سطح مطل وب کلسترول در حدود ۱۵۰ میلی‌گرم در 
gh‏ ات سل سح قاط سا بل iS ap‏ 
دسی‌لیتر می‌باشد. در این سطح از کلسترول ریسک ایجاد 
بیماری‌های قلبی عروقی آترواسکلروتیک پایین است. 
Geb‏ آخرین دستورالعمل انجمن قلب آمریکا در سال 
۸ در همه‌ی افراد ۲۰ bale‏ بالاتر که تحت درمان 
کاهنده‌ی لیپید نیستند. باید سطح لیپیدهای پلاسما در 
وضعیت ناشتا یا غیر ناشتا برای تعیین LDL‏ پایه و تعیین 
ریسک ۱۰ ساله‌ی ASCVD‏ اندازه‌گیری شود. بر اساس 
این دستورالعمل نحوه‌ی پیشگیری اولیه از بیماری‌های 
قلبی عروقی آترواسکلروتیک به‌صورت خلاصه بحث 
می‌شود: 

۱- در افراد با هایپرکلسترولمی (sada!‏ شدید(سطح LDL‏ > 
۰ میلی گرم در دسی‌لیتر) باید درمان با دوز بالای استاتین» 
بدون محاسبه‌ی ریسک ۱۰ ساله‌ی ASCVD‏ شروع شود. 


۳.۳ 
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عروقی» هم در پیشگیری ثأنویه و هم پیشگیری اولیه, همراه 
بوده است و هر میزان کاهش سطح sity LDL‏ باشد سود 
قلبی عروقی استاتین نیز بیشتر است. 
کلسترول با (HDL) High-Densiy Lipoprotein‏ 
شواهد فراوان از مطالعات اپیدمیولوژیک نشان می‌دهند که 
رابطه‌ی معکوسی oe‏ میزان HDL‏ سرم و خطر بروز 
حوادث قلبی عروقی وجود دارد. به ازای هر ۱ میلی‌گرم 
در دسی‌لیتر افزايش در میزان HDL‏ سرم. خطر کلی بروز 
وقایع قلبی عروقی ۲ تا ۳ درصد کاهش می‌يابد. افراد با 
بیماری اثبات شده‌ی عروق کرونر در آنژیوگرافی؛ با 
احتمال بیش‌تری HDL‏ پایین دارند (تا (YGLDL‏ 
داده‌های زیادی از مطالعات مشاهده‌ای و آزمایشگاهی, از 
نقش محافظتی HDL‏ در آتروسکلروز حمایت می‌کنند. 
pl pli‏ اندازه‌گیری سطح g HDL‏ نسبت HDL‏ به کل 
کلسترول از قوی‌ترین پیش‌بینی‌کننده‌های حوادث قلبی 
عروقی به شمار می‌روند. با این حال» تاکنون داروهای 
مختلفی برای افزایش سطح HDL‏ سم مورد مطلعه قرار 
گرفته است te)‏ نیاسین, فنوفیبرات مهارکننده‌های 
Cholesteryl Ester Transfer Protein‏ ) ولی تاکنون 
هیچ کدام با سود قلبی عروقی همراه نبوده و در مواردی 
منجر به عوارض بالینی قابل توجه نیز شده است. 
تریگلیسیرید 
در ابتدا تصور می‌شد تری گلیسیرید (TG)‏ به‌طور مستقیم با 
خطر بیماری قلبی عروقی مرتبط نیست ولی مطلعات اخیر 
انسانی» TE‏ را به‌عنوان عامل خطری sly‏ بروز بیماری‌های 
قلیسی عروقسی ats LA‏ لپسوپروتین لیس از 
(LPL: Lipoprotein Lipase)‏ ببه‌عنوان تنظیم‌کننده‌ی 
کلیدی غلظت TG‏ در خون شناخته شده است. کاهش فعالیست 
LPL‏ می‌تواند منجر به افزايش TG CE‏ شود. تغیی رات 
ژنتیکی که فعالیت LPL‏ را مختل می‌کنند غلظت ۲0 را 
افزایش می‌دهند و قوب با افزایش حوادث قلبی عروقی همراهی 
دارند. برعکس: تغیبرات ژنتیکی که فعالیت LPL‏ را تشدید 
iS‏ با خطرکمترقلبی عروقی همراهاست. 


در مورد پیشگیری نویه در بیماران با ASCVD‏ بالینی 
(شامل سابقه‌ی انفارکتوس میوکارده آنژین پایدار یا ناپایدار 
هر نوع ری واسکولاریزاسیون عروقی سکته‌ی مفزی, 
galas‏ ایسکمیک گذرا (TTA)‏ بیماری عروق محیطی 
شامل آنوریسم آشورت و سایر انواع آترواسکلروز) نیز 
دستورالعمل‌های زیر مطرح شده است: 

۱- در بیماران با ASCVD‏ بالینی در سن کمتر از ۷۵ 
سال, باید درمان با دوز بالای استاتین با هدف ۵۰ درصد 
يا بیشتر کاهش در سطح باداناً شروع شود. در افراه 
Pome‏ از ۷۵ سال نیز در صورت تحمل می‌توان دوز 
بالای استاتین تجویز نموده در غیر این صورت از دوز 
متوسط استفاده می‌شود. 


۲- در افراد ۴۰ تا ۷۵ ساله با سابقه‌ی دیابت و سطح 
S LDL‏ ۷۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر, sob‏ درمان با دوز 
متوسط استاتین» بدون محاسبه‌ی ریسک ۱۰ ساله‌ی 
۷۵ شروع شود. 

۳- در افراد ۴۰ تا ۷۵ ساله بدون سابقه‌ی دیابت و سطح 
S LDL‏ ۷۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر که ریسک ۱۰ ساله‌ی 
S ASCVD‏ ۲۰ درصد دارند. Ub‏ درمان با دوز متوسط 


استاتین شروع شود. 

۴- در افراد ۴۰ تا JLo VO‏ بدون سابقه‌ی دیابت که 
ریسک ۱۰ ساله‌ی ASCVD‏ بین ۷/۵ و ۱۹/۹ درصد 
دارند. در صورت وجود فاکتورهای تشدید کننده‌ی خطره 
gle‏ با استنین بای شروع شود (شکل ۱۴-۲ 


شکل ۱6-۲: درمان با استاتین به‌منظور پیشگیری اولیه 


Primary Prevention: 


Assess ASCVD Risk in Each Age Group 
Emphasize Adherence to Healthy Lifestyle 


39۷ ۱ ‘Age 40-75 y and 


LDL-C 270-<190 mg/dL 


CAC = zero (lowers risk; consider no statin, unless diabetes, family history of 


Hf risk decision Is uncertain: 
Consider measuring CAC in selected adults: 


premature CHO, or cigarette smoking are present) 
CAC = 1-99 favors statin (especially after age 55) 
CAC = 100+ and/or 275th percentile, initiate statin therapy 


از دستورالعمل درمان کلسترول. انجمن قلب آمریکا ۲۰۱۸ 


۳- شدت درمان با استاتین بر اساس کاهش سهلح LDL‏ 
ay‏ سه گروه تقسیم می‌شود: درمان با دوز بالا(ک ۵۰ درصد 
کاهش (LDL‏ دوز متوسط (۲۰ تا FA‏ درصد کاهش 
(LDL‏ دوز Gul‏ )> ۳۰ درصد) (جدول (FV‏ 

۴- به‌منظور پایش میزان پاسخ به درمان» سطح لیپیدها 
باید ۴ تا ۱۲ هفته بعد از شروع درمان یا تغییر دوز و سپس 
هر تا ۱۲ ماه بر حسب مورد اندازه‌گیری شود. 


- در افراد با ریسک بسیار بالای ASCVD‏ (افراد با 
۱سابقه‌ی چند حادئه‌ی ماژور ASCVD‏ یایک حادثه‌ی 
ماژور و شرایط با ریسک بالا) که علی رغم حداکثر دوز 
قابل تحمل استاتین همچنان LDL‏ بالای ۷۰ میلی‌گرم 

در دسی‌لیتر دارنده می‌توان ازتیمایب را به درمان اضافه 


کرد (شکل ۱۴-۳ 


شکل ۱5-۳: درمان با استاتین برای پیشگیری انویه در حضور ( ۸۸۹6۷ بالینی 
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از دستورالعمل درمان کلسترول. انجمن قلب آمریکا ۲۰۱۸ 


Intensity Definition 


Low Daily dose lowers LDL-C by <30%, on average Simvastatin 10 mg 
Pravastatin 10-20 mg 
Lovastatin 20 mg 
Fluvastatin 20-40 mg 
Pitavastatin 1 mg 
Moderate Daily dose lowers LDL-C by ~30% to = 50%, on average Atorvastatin 10-20 mg 


Dosage 


High Daily dose lowers LDL-C by =50% or more, on average Atorvastatin 40-80 mg 


Rosuvastatin 20-40 mg 


از دستورالعمل انجمن اندوکرین در زمینه‌ی پیشگیری اولیه در lon‏ سندرم متابولیک ۲۰۱۸ 


۱ 


۱- افزایش دور کمر >۱۰۲ سانتی‌متر در مردان و > ۸۸ 


سانتی‌متر در زنان 

۲- سطح بالای تری گلیسیرید S)‏ ۱۵۰ میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر) یا تحت درمان با داروهای کاهنده‌ی تری 
گلیسیرید مثل فیبرات ها یا نیکوتینیک اسید 

۳- سطح HDL Gel)‏ )> ۴۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر در 
مردان و > ۵۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر در زنان] 

۴- فشار خون بالا (سیستولیک > QWs‏ دیاستولیک 
> ۸۵ میلی‌متر جیوه) یا تحت درمان با داروهای ضد 
فشار خون 

۵ سطح بالای گلوکز ناشتا S)‏ ۱۰۰ میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر) با تحت درمان با داروهای کاهنده‌ی قند خون 
)» اساس گایذلاین ۲۰۱۸ انجمن اندو کرین» قند ۲ ساعت 
بعد غذا > ۱۴۰ و > ۲۰۰ و مقادیر 130۸16 > ۵/۷ تا 
۴ درصد نیز در این تعریف قرار می‌گیرد). 

افزایش وزن فاکتور خطر اصلی سندرم متابولیک است 
به‌طوری که بر اساس برنامه‌ی ملی ارزیابی تغذیه و 
سلامت آمریکا (NHANES)‏ شیوع این سندرم در افراد 
با وزن نرمال, دارای اضافه وزن و افراد Be‏ به ترتیب ۵ 
VY‏ و ۶۰ درصد است. در مطالعه‌ی فرامینگهام به ازای هر 
۵ کیلوگرم افزایش وزن بعد از VF‏ سالگی ریسک 
ایجاد سندرم ۲۱ تا FO‏ درصد افزایش sob ce‏ افزایش 
سریع شیوع چاقی در بالغین احتمالا باعث شیوع سریع‌تر 
سندرم متابولیک در آینده خواهد شد که این اهمیست 
برنامه‌های پیشگیری از چاقی و افزایش فعالیت فیزیکی را 
نشان می‌دهد. گروهی از افراد با وزن نرمال نیز در خطر 
فشار خون بالاه بیماری قلبی عروقی و دیابت هستند. 
چندین واریانت ژنتیکی شناسایی شده است که با افزایش 
ریسک متابولیک, دیابت نوع ۲ بیماری عروق کرونر ولی 
با ثاخص Gul‏ توده‌ی بدنی (BMI)‏ و افزایش نسبت 
چربی احشایی به چربی زیر oie‏ همراهی دارند. ple‏ 
فاکتورهای خطر سندرم متابولیک شامل سن, IGS‏ 
وضعیت بعد ازیائسگی» مصرف سیگار, سطح درآمد پایین» 
رژیم با کربوهیدرات بالا و بی‌تحرکی» مصرف 
نوشیدنی‌های شیرین» داروهای آنتی سایکوتیک ee‏ 
کلوزاپین» می‌باشند. سابقه‌ی سندرم متابولیک در والدین 


۳۰۶ 


مقاومت به انسولین, دیابت و سندرم متابولیک 

مقاومت به انسولین و دیابت به‌عنوان alge‏ خطر ماژور 
قلبی عروقی شناخته می‌شوند . مقاومت به انسولین حتی 
قبل از این که منجر به بروز دیابت شود به‌طور مستقل 
خطر بروز آترواسکلروز و آتروترومبوز را افزایش می‌دهد. 
بیمران دیبتی دچار اختلال در اتساع عروقی وابسته به اشدوتلوم و 
افزایش Sue‏ چسبندگی لکوسیت‌ها بهاننوتیوم عروق هستند که 
Cul‏ زیلای در بروز آتروسکلروز درد نفروپاتی دیبتی که براساس 
میکروآومینوری تشخیص ده می‌شود نیز ان فرآیند را تشدید 
می‌کند در بین ley‏ با دیابت غیروبسته به انسولین؛ 
میکروآبومینوری Uy ge‏ یش‌یینیکننده‌ی مرگ قلبی و کلی باشد 
بیمران دیابتی و پرهدیابتی همچنین اختلال در فیرینولیز آنلوژن 
دار ند اين اثرات در LI‏ اختلالات وازودیلاتاسیون وابسته به 
ننوتلیوم با واسطه‌ی نیتریک اکساید) منجر به اختلال dp Slo‏ 
سلول‌های اندوتلیال و در نهایت Bigg]‏ می‌شود. 

چاقی» به خصوص چاقی شکمی, با مقاومت به اثرات انسولین 
در مصرف محیطی گلوکز و اسیدهای چرب همراهی دارد که 
اغلب منجر به دیابت ملیتوس نوع ۲ می‌شود. مقاومت به 
انسولین به همراه هیپرانسولینمی؛ هیپرگلیس‌می و 
سیتوکاین‌های بافت چربی (آدیپوکین‌ها) منجر به اختلال 
عملکرد اندوتلیوم عروق» پروفایل نامطلوب لیپیدها (افزایش 
VLDL LDL‏ تری گلیسیرید و کاهش (HDL‏ فشارخون 
Vb‏ وضعیت پروترومبوتیک و التهاب عروقی می‌گردد که 
همگی منجر به بیماری‌های قلبی عروقی آترواسکلروتیک 
می‌شوند. بروز همزمان این فاکتورهای خطر Sle)‏ شکمی» 
هیپرگلیسمی, دیس لیپیدمی و فشار خون (WE‏ مطرح کننده‌ی 
وجود "سندرم متابولیک " است. 

سندرم متابولیک ارتباط نزدیکی با اضافه وزن و 
به‌خصوص چاقی شکمی دارد و شیوع آن با افزایش شیوع 
چاقی در جامعه در حال افزايش است. در ایالات متحده تا 
یک سوم بالغین مبتلا به این سندرم هستند. تماریف 
متعددی برای سندرم متابولیک وجود دارد که تعریف 
National Adult Treatment Panel (ATP III)‏ 
Cholesterol Education Program (NCEP)‏ 
بیشتر مورد استفاده قرار می‌گیرد. سندرم متابولیک بر 
اساس وجود ۳ plas‏ از ۵ معیار زیر تعریف می‌گردد: 


اصلاح سبک زندگی با تمرکز بر کاهش وزن و افزایش 
قعالیت فیزیکی قدم اول درمانی سندرم متابولیک است. 
کاهش وزن SL‏ رویکرد چند جانبه شامل رژیم غذایی» 
ورزش و روش های دارویی حاصل می‌شود. 

رژیم غذایی 

رژیم‌های غذایی متعددی برای درمان سندرم متابولیک 
پیشنهاد شده است. بسیاری از بیماران با این سندرم دارای 
اضافه وزن هستند و کاهش وزن که باعث بهبود حساسیت 
به انسولین می‌شودءیک هدف مهم در رژیم های ERE‏ 


است. 
مطالعات انجام شده. رژیم مدیترانه‌ای شامل 
مغزها OME (nuts)‏ 


بر اساس 
مصرف زیاد میوه‌هاء سبزیجات؛ 
کامل و روغن زیتون باعث کاهش وزن» tals‏ فشار 
خون, بهبود وضعیت چربی‌های خون, بهبود مقاومت به 
انسولین, کاهش شاخص‌های التههاب و اختلال عملکرد 
اندوتلیوم و در نهایت»کاهش خطر قلبی عروقی می‌شود. در 
مقابل مصرف گوشت قرمز فرآوری شده با افزایش خطر 


قلبی عروقی همراه است. 
رژیم Dietary Approaches to Stop ) DASH‏ 


(Hypertension‏ شامل اجزای رژیم مدیترانه‌ای به همراه 
محدودیت سدیم روزانه تا حداکثر ۲۴۰۰ میلی‌گرم و 
مصرف sity‏ لبنیات باعث بهبود سطح تری گلیسیرید. 
فشار خون دیاستولیک و سطح گلوکز ناشتا می‌گردد. 
غذاهای با شاخص گلیسمیک پایین باعث بهب ود 
سطح قند خون و دیس لیپیدمی می‌شوند. رژیم 
غذایی با نسبت Gul‏ شاخص گلیسمیک به بار گلیسمیک 
(glycemic index/glycemic load)‏ غلات کامل a‏ 
OME ub‏ تصفیه ols‏ میوه‌جات و سبزیجات» محدود 
کردن نوشیدنی‌های با قند بالاء شیرینی‌جات و گوشت 
قرمز نیز در بیماران با سندرم متابولیک سودمند است. 
رژیم با فیبر بالا ( > ۲۰ گرم در روز) نیز اثرات قابل 
توجهی در کاهش وزن و بهبود فشار خون سیستولیک و 
دیاستولیک دارد. کاهش مصرف ریزمفذی‌هاء ty‏ 
ویتامین‌ها و مواد idee‏ شامل پتاسیم» ویتامین D‏ 
«uly‏ ویتامین E‏ ویتامین K‏ منيزيم, ویتامین A‏ 
کلسیم و فولات که تعداد زیادی از این‌ها در سلامت قلب 
نقش دارنده شیوع قابل توجهی دارد. با اين SE‏ بر اساس 
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تن SLE‏ همتراه است و فاکتورهسای تیک 
ممکن است عامل ۵۰ درصد تفاوت‌ها در میزان بروز 
ولیک در فرزندان ssh‏ 
شناسایی افراد در معرض خطر 
بر اساس دستورالعمل انجمن اندو کرین آمریکاء افراد بدون 
بیماری آترواسکلروتیک‌یا دیابت نوع ۲ کهیکی از 
۱ فاکتورهای سندرم متابولیک را دارنده به‌ خصوص افراد در 
سنین ۴۰ تا ۷۵ سال باید هر ۲ سال از نظر همه‌ی 
فاکتورهای سندرم متابولیک» شامل اندازه‌گیری دور کمر 
| فشار خون» سطح لیپیدها و قند خون ناشتا تحت بررسی 
قرار گيرند. 
خطرات سندرم متابولیک 
بر اساس مطالعات مشاهده‌ای آینده نگر, ارتباط قوی Ort‏ 
Feta)‏ متابولیک و ریسک ایجاد دیابت نوع ۲ در آینده 
وجود دارد. بر اساس مطالعات متعدد» خطر ایجاد دیابت با 
افزایش اجزای سندرم متابولیک در هر فرد افزایش 
می‌یابد. بر اماس نتایج سه متاآنالیزه سندرم متابولیک 
ریسک بروز بیماری قلبی عروقی و مورتالیتی با تمام علل 
را افزایش می‌دهد و به نظر می‌رسد این افزایش ریسک 
clea,‏ تجمع فاکتورهای خطر و مقاومت dy‏ انسولین باشد 
و با چاقی به تنهایی قابل توجیه نیست. در یک مطالعه از 
جمعیت فرامینگهام. افراد چاق بدون سندرم متابولیک, 
خطر قابل توجهی برای دیابت‌یا CVD‏ نداشتند. در حالی 
که در افراد چاق با سندرم متابولیک نسبت به افراد با وزن 
نرمال بدون این سندرم. خطر ایجاد دیابت ۱۰ ply‏ و خطر 
بروز CVD‏ دو pl»‏ بیشتر بود. 
سندرم متابولیک با اختلالات دیگری شامل بیماری AS‏ 
چرب و پیامدهای آن, نارسایی مزمن کلیه, سندرم تخمدان 
ی کیستیک» al‏ انسدادی «led‏ هیپراوریسمی و نقرس 
راهی دارد. اجزای متعدد سندرم متابولیک شامل 
فشارخون بالاء هیپرلیپیدمی و دیابت نیز با افزایش ریسک 
اختلالت شناختی و دمانس همراه هستند. 


درمان 

درمان بیماران با سندرم متابولیک دو هدف اصلی دارد: 

۱- درمان le‏ زمینه‌ای (چاقی و بی تحرکی) 

۲- درمان فاکتورهای خطر قلبی عروقی در صورت تداوم 
بعد از اصلاح سبک زندگی 
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دارد. فعالیت فیزیکی منظم؛ نیاز میوکارد به اکسیژن را 
کاهش و ظرفیت ورزش را افزایش می‌دهد. همچنین فشار 
خون سیستولیک و دیاستولیک را کاهش داده و حساسیت 
به انسولین و کنترل قند خون را بهبود می‌بخشد. علاوه بر 
این باعث بهبود دیس‌لیپیدمی و التهاب عروقی می‌شود. 
culls‏ ورزشی منظم باعث کاهش سطلح 010۳ ( -) 
(reactive protein‏ و بهبود در متغیرهای هموستاتیک 
شامل فعال‌کننده‌ی پلاسمینوژن بافتی» فیبرینوژن فاکتور 
ون ویلبراند و ویسکوزیته‌ی پلاسما می‌گردد. فعالیت 
فیزیکی به کنترل وزن بدن, کاهش میزان چربی و بهبود 
بسیاری از متفیرهای فیزیولوژیک مرتبط با خطر قلبی 
عروقی کمک می‌کند. 

فواید ورزش به تأثیر آن در کاهش وزن محدود نمی‌شود و 
به‌طور انتخابی باعث از Ow‏ رفتن چربی شکمی می‌گردد. 
بر اساس آخرین دستورالعمل پیشگیری اولیه بیماری‌های 
قلبی عروقی» بالغین Sob‏ در هفته dy‏ مدت ۱۵۰ دقیقه 
فعالیت فیزیکی با شدت متوسط (مانند oly‏ رفتن)» یا ۷۵ 
دقیقه فعالیت هوازی شدید (مانند پیاده روی تند 
by (jogging‏ ترکیبی از فعالیت فیزیکی شدید و متوسط 
داشته باشند. فعالیت هوازی باید در قالب اییزودهای 
حداقل ۱۰ دقیقه‌ای و Lowey‏ در بیشتر روزهای هفته 
انجام شود تا خطر آسیب‌های عضلانی اسکلتی را نیز به 
حداقل برساند. ogee‏ ورزش‌های تقویت‌کننده‌ی قدرت 


عضلانی باید دو روز در هفته انجام شود. حتی رسیدن به 
نیمی از فعالیت فیزیکی توصیه شده توسط این 
دستورالعمل نیز با کاهش خطر قابل توجهی همراه است. 

رد با وزننرسال که gob‏ دستورلمل‌های مایت 


تایح مطالعات بزرگ مصرف اکثر مکمل‌های تغذیه‌ای, 
به‌طور کلی هیچ سود معنداری از نظر خطر قلبی عروقی 
نداشته است و > نگرانی‌هایی در سورد آسیب‌های 
احتمالی نیز وجود دارد. 

بعضی مطامات‌یک اثر محافتی بای ویتامین 2 در 
ابر تعدادی از بیماری‌های مزمن از جمله بیماری‌های 
قلبی عروقی ذکر کرده‌اند. مکانیسم‌های احتمالی حفاظتی 
آن شامل مهار الههاب, مهار تکثیر سلول‌های عضلانی 
صاف عروق و کلسیفیکاسیون عروقی, تنظیم فشار خون و 
هوموستاز حجم و نیز تنظیم متابولیسم گلوکز می‌باشد. با 
ol‏ حال, شواهدی که ویتامین یا کلسیم بر ریک 
قلبی عروقی تأثیر می‌گذارند متناقض و غیر قطعی بوده و 
با شاخص‌های لازم جهت ایجاد یک رابطه‌ی علت و 
معلولی تطابق ندارند. 

اسیدهای چرب امگا-۲ دریایی ایکوزاپنتانوئیک اسید 
(EPA)‏ و نیز دوکوزاهگزانوئیک اسید (DHA)‏ به‌عنوان 
اجزای ماهی و مکمل‌های روغن ماهی, در مطالعات 
آزمایشگاهی و مشاهده‌ای و نیز در کارآزمایی‌های تصلدفی 
Sox‏ با نتایج قابل توجهی cle‏ پیشگیری از بیماری 
قلبی عروقی در پیشگیری ثانویه یا رایط با خطر با 
همراه بوده است. این اسیدهای چرب غیر اشباع چند 
ظر فیتی (polyunsaturated)‏ مکانیسم‌های متعددی 
برای فعالیت محافظتی از قلب دارند که شامل پایین آوردن 
تری‌گلیسیرید و فشار خون» کاهش تجمع پلاکتی, کاهش 
استعداد قلب به Gla)!‏ بطنی و تامین اثرات 
ضدالتهابی می‌باشد. با این حال متا آنالیزهای 
کارآزمایی‌های بالینی. نشان‌دهنده‌ی اثرات خفیفیا عدم 
تأثیر بر روی بیماری قلبی عروقی و مرگ و میر هستند. 
در حال حاضر داده‌های موجود حاصل از کارآزمایی‌ها از 
توصیه‌ی استفاده از مکمل ویتامین 10 يا روغن ale‏ برای 
پیشگیری اولیه از بیماری قلبی عروقی حمایت نمی‌کنند. 
ورزش 

عدم تحرک کافی احتمالا منجر به تعداد زیاد مرگ در هر 
سال در سراسر جهان, ply‏ با مرگ‌های AE‏ از سیگاره 
می‌شود زیر تعداد افراد بی‌تحرک از تعداد سیگاری‌ها 
بیشتر است. فعالیت فیزیکی با کاهش cline‏ مرگ و میر 
قلبی عروقی و همچنین مرگ و میر با تمام علل ارتباط 
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دنیا محسوب می‌شود. مصرف سیگار عامل ۵ میلیون مرگ 
به‌طور سالیانه در کل جهان است که انتظار می‌رود این 
میزان تا سال ۲۰۳۰ به ۸ میلیون نفر برسد و از این میزان 
۰ درصد در کشورهای با درآمد پایین و متوسط رخ 
خواهد داد. بیش‌تر این مرگ‌ها در افرادی رخ داده که 
به‌طور فعال سیگار مصرف می‌کنند ولی درصد قابل 
توجهی از این موارد نیز در افرادی رخ می‌دهد که تنها 
به‌صورت غیرفعال با دود سیگار تماس داشته‌اند 
(second-hand smoke)‏ 

میزان مصرف دخانیات در ایران نیز قابل توجه است. بر 
اساس‌یک متا آلیز در سال ۲۰۱۳ تقریبا ۲۰ درصد مردان 
ایرانی سیگار مصرف می‌کردند. گرایش‌های اخیر نشان 
می‌دهند الگوی مصرف دخانیات در حال تغبیر است و امروزه 
محصولاتی مثل قلیان و سیگارهای الکترونیکی بیش‌تر 
استفاده می‌شوند. در مطلعه‌ای در سال ۲۰۱٩‏ در بالفین ۱۵ تا 
۵۰ سال ایرانی ۳۷ درصد از افراد تماس غیر فعال با دود 
سیگار (second-hand smoke)‏ داشتند. ۲۳/۹ درصد قلیان 
و ۲۰/۲۵ درصد نیز سیگار مصرف می‌کردند. استفاده از 
CV pare‏ تنباکو در بین نوجوانان نیز یک مشکل روزافزون 
جهانی اسب در ایران پر زر Ea SAS, lisa yal‏ 
اخیر در Ge‏ دانش آموزان مقطع دبیرستان در شبهرهای 
مختلف cpl‏ انجام شده است شیوع مصرف Saud‏ بین 7۷| 
۳ درصد گزارش شده است. 

در ابتدای دهه‌ی ۱۹۵۰ برای اولین بار رابطه‌ی قوی بین 
تماس با سیگار و بروز بیماری‌های قلبی عروقی گزارش 
گردید بر اساس مطالعهای در سال ۱۹۸۹مشخص شلد 
مصرف سیگار ریسک بروز بیماری‌های کرونری را بیش از 
۲ برابر و مورتالیتی ناشی از این بیماری‌ها را ۵۰ درصد 
افزایش می‌دهد و اين ریسک با افزایش سین و افزایش 
تعداد سیگارهای مصرفی بیشتر می‌شود. حتی افرادی که 
دود سیگار را داخل نمی‌دهند نیز در خطر قابل توجهی از 
انفارکتوس میوکارد و مرگ به هر علت قرار دارند. 

علاوه بر انفارکتوس میوکارد مصرف سیگار به‌طور مستقیم 
خطر مرگ ناگهانی» تشکیل آنوریسم‌های آئورت. بیماری‌های 
عروق محیطی علامت‌دار و سکته‌ی مغزی ایسکمیک را 
افزایش می‌دهد. همچنین بین مصرف سیگار و بروز 
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| روز کاهش دهند, امید به زندگی در جمعیت حدود ۲ سال 
افزایش می‌یابد و در صورت کاهش زمان مشاهده‌ی 
, تلویزیون به کمتر از ۲ ساعت در روزء امید به زندگی ۱/۴ 
| سال افزایش Uh ge‏ مداخلات درمانی مبتنی بر شواهد که 
موجب افزایش فعالیت فیزیکی در جامعه می‌شود شامل 
۱ کمپین‌های اجتماعی در سطح جامعه Ley‏ در رسانه‌های 
| عمومی و تشویق برای استفاده از aly‏ به جای آسانسور, 
| آفزایش انگیزه‌ی اجتماعی برای فعالیت‌های فیزیکی 
| گروهی, تعریف محله‌های تندرستی و محیطهای کار ویژه 
| با امکان ورزش راهبردهای مبتنی بر مدارس برای 
کودکان و نوجوانان شامل آموزش Called‏ صحیح ورزشی: 
فعالیت‌های داخل کلاس درس ورزش‌های بعد از مدرسه, 
و حمل ونقل فعال و رویکرده ای محیطی و 
سیاست‌گذاری‌ها (سیاست‌های حمل و نقل فعال) جهت 
| افزایش دسترسی به مکان‌های ورزشی می‌باشد. 
) برداشت بافت چربی شکم با لیپوساکشن منجر به بهبود 
۱ حساسیت به انسولین‌یا فاکتورهای pbs‏ بیماری عروق 
کرونر نمی‌شود, بنابراین بالانس منفی انرژی توسط رژیم 
غذایی و ورزش uly‏ دستیابی به فواید متابولیک کاهش 
وزن ضروری است. هدف از برنامه‌های کاهش وزن در 
) افراد با سندرم متابولیک» کاهش حداقل ۵ درصد وزن در 
| طول سال اول می‌باشد. 
پیشگیری از دیابت نوع دو 
در افراد با اختلال تحمل گلوکز, اصلاح سبک زندگی 
| شامل ورزش منظم و رژیم GLE‏ مناسب شامل کاهش 
مصرف چربی های اشباع» چربی‌های ترانس, کلسترول و 
قندهای ساده و افزایش مصرف میوه‌هاء سبزیجات و 
OME‏ کامل باعث کاهش سطح گلوکز خون می‌شود. در 
افرادی که قادر به فعالیت فیزیکی نیستند یا علیرغم 
اصلاح سبک زندگی» سطح گلوکز بالایی دارنده درمان با 
متفورمین باعث جلوگیری‌با SE‏ در بروز دیابت می‌گردد. 
a0 ۱‏ ف دخانیات 
مصرف دخانیات‌یکی از اصلی‌ترین علل قابل پیش‌گیری 
> و میر در دنیا و مهم‌ترین عامل خطر بیماری Gort‏ 
ست و یکی از مشکلات اصلی سلامت عمومی در 
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or ۲‏ سم امک Cr‏ 
قلب و برون‌ده قلبی دارد ولی مشخص لب 
۳۹ در ایجاد آترواسکلروز داشته باشد. ۱ 
سیگار خطر joy‏ عوارض قلبی طی ۲ سال اول 8۳ res‏ 
کاهش می‌یابد و بیش‌ترین سود اين اقدام در چند ماه Js‏ 
شم راز دیده می‌شود. خطر بروز بیماری‌های کرونری 
es‏ یک تا ۲ سال اول قطع سیگا 
نیز به‌طور چشم‌گیری درب moe te te‏ 
افت می‌کند و بعد از ۳ تا ۵ سال به سطح آفراد غیر 
سیگاری نزدیک می‌شود. همچنین خطر سکته‌ی SiH‏ 
نیز به طور ثابتی پس از قطع سیگار افت می‌کند و SIT‏ 
که سیگار را قطع می‌کنند پس از ۵ تا ۱۵ سال خطر 
مشتابهین از سکته‌ی مغزی با افراد غیر سیگاری خواهند 
داشت. فواید نسبی ترک سیگار در افراد جوان و مسن 
یکسان است و لذا هیچ زمانی برای کاهش ریسک بیماری 
عروق کرونر با ترک سیگار دیر نیست. 
روش‌های مداخله‌ای متعددی برای ترک سیگار شامل 
مشاوره» رفتار درمانی و درمان‌های دارویی وجود دارد. 
درمان‌های دارویی موّثر sly‏ درمان وابستگی به تنباکو 
شامل اسفاده از مخصولات جانگزینی تیک وتین شامل 
برچسب نیکوتین» پماد و آدامس و همچنین داروهای 
غیرنیکوتینی مثل بوپروپیون و ۷۵۲60101106 می‌باشد. 
پر فشاری خون 
فشار خون Ye‏ مهمترین فاکتور خطر قابل اصلاح بیماری 
قلبی عروقی زودرس است. همچنین عامل خطری جدی 
برای بیماری‌های عروق کرونر, نارسایی قلبی» بیماری‌های 
عروق «sje‏ بیماری‌های عروق محیطی, نارسایی AUS‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی» مرگ و gue‏ از بین رفتن فعالیت‌های 
شناختی 9 دمانس است. بر اساس داده‌های مشاهده‌ای مرگ 
ناشی از بیماری‌های عروق کرونر و سکته‌ی مفزی از فشار 
خون ۵ میلی‌متر جیوه به‌طور پیش‌رونده‌ای شروع به 
افزايش می‌کند. در بیماران بین ۰ تا ۷۰ سال هر افزایش ۲۰ 
میلی‌متر جیوه‌ای در فشار خون سیستولیک و هر افزایش ۱۰ 
میلی‌متر جیوه‌ای در فشار خون دیاستولیک ریسک مرگ 
ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی را دو برابر می‌کند (در 


۵ ۱۸۵ 
محدوده‌ی — تا — Ge. tf. Tee‏ : 
ی ۷۵ 1 مرحله‌ی قبل از پر فشاری حون 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


خونریزی‌های مغزی نیز به‌صورت وابسته به دوز ارتباط وجود 
دارد. حتی در بین افراد غیر سیگاری استنشاق دود سیگار 
به‌صورت غیرفعال خطر بیماری‌های قلبی عروقی را افزایش 
می‌دهد. تماس غیرفعال با دود سیگار می‌تواند باعث اختلال 
در پاسخ وازودیلاتوری اندوتلیوم عروق کرونر و کاهش رزرو 
جریان خون کرونری شود. اثرات سیگار بر اندوتلیوم به 
واسطه‌ی استرس اکسیداتیو اکسیداسیون g LDL‏ کاهش 
تولید نیتریک اکساید اعمال می‌گردد. 

علاوه بر اثرات نامطلوبی که مصرف سیگار به‌صورت حاد بر 
فشار خون و تون Kaew‏ دارد و cel‏ کاهش خونرسانی 
میوکارد می‌گردده سیگار کشیدن با مکانیسم‌های متعددی در 
پاتوژنر آتروترومبوز دخیل است. مصرف سیگار اثرات نامطلوب 
هموستانیک و لهابی شامل فزایش سطلح CRP‏ مولک ول 
چسبندگی بین سلولی۱ (410۸0۷6-1 فیبرینوژن و 
هموسیستئین نیز دارد. همچنین باعث تجمع خودبخودی 
پلاکت Le‏ افزایش چسبندگی مونوسیت به سلول‌های 
ان دوتلیال و تفییسرات نامطلوب در فاکتورهای 
فیبرینولیتیسک و آنتی‌ترومبوتیسک Fhe‏ از 
ان‌دوتيوم» شامل فعال کننده‌ی پلاسمینوژن بافتی 
(t-PA: tissue- Plasminogen Activator)‏ و مهار 
کننده‌ی مسیر فاکتور بافتی» می‌شود. در مقایسه با افرادی که 
سیگار نمی‌کشند افرد سیگاری شیوع بالاتری از اسپاسم 
کرونری و آستانه‌ی پایین‌تری از آریتمی بطنی دارند. مطالعات 
جدیدتر نیز نشان داده‌اند که مقاومت dy‏ انسولین مکانیسم 
ارتباطی دیگر بین سیگار و آتروسکلروز زودرس است. سیگار 
کشیدن با اثرات نامطلوبی بر Grind‏ سرم همراه Col‏ 
Gils)‏ 1.1 و تری گلیسیرید و کاهش yople (HDL‏ 
این رادیکال‌های آزاد موجود در دود سیگار باعث آسیب بر 
لیپیدها 9 ایحاد ذرات اکسیذ شده پروآتروژنیک» به‌خصوص 
LDL‏ کسید sig great‏ 

استنشاق مونوکسید کربن موجود در سیگار باعث افزایش 
سطح کربوکسی هموگلوبین می‌گردد. این به نظر نمی‌رسد 
تأثیر مستقیمی بر آترواسکلروزیا بیماری‌های قلبی عروقی 
داشته باشد Jy‏ باعث افزایش حوادث نامطلوب در افراد با 
بیماری قلبی عروقی می‌شود. نیکوتین موجود در دود 
سیگار نقش مهمی در افزایش گذرای فشار خون» ضربان 


۳۹۰ 


انتخاب نسوع دارو را کم‌اهمیست‌تر S60‏ 
داروه ای مهارکننده‌ی آنسزیم مبدل آنژیوتانسین 
(ACEI: Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor)‏ 
و مهار کننده‌های رسپپتور آنژیوتانسین 


(ARB: Angiotensin Receptor Blocker) 
کلسیمی و دیورتیک‌های تیازیدی‎ JUS بلوک کنندههای‎ 
به‌عنوان داروهای خط اول می‌باشند. با این حال درمان‎ 
موفق پر فشاری خون علی‌رغم در دسترس بوان‎ 
دسته‌های مختلف داروهای ضد فشار خون و تغییرات‎ 
سبک زندگی دشوار است و بین ۵ تا ۳۰ درصد بیماران با‎ 
پر فشاری خون به انواع مقاوم مبتلا می‌باشند.‎ 

IS‏ مهم در مورد کنترل فشار خون بالا شامل موارد زیر 
۱-کاهش وزن» رژیم غذایی ellis‏ محدودیت مصرف 
سدیم؛ استفاده از رژیم سرشار از پتاسیم» افزایش cubs‏ 
فیزیکی و محدودیت مصرف الکل روش های غیر دارویی 
مهم در کنترل فشار خون می‌باشند. 

۲- در افراد با ریسک ۱۰ سالهی کاردیووسکولار کمتر از 
۱۰ درصد و میانگین فشار خون سیستولیک ۱۳۰-۹ و 
دیاستولیک ۸۰-۹ میلی‌متر چیوه» اصلاح سبک زندگی با 
هدف کاهش ریسک بیماری‌های قلبی عروقی توصیه 
می‌شود. در اين افراد در فشار خون سیستولیک > ۱۳۰ 
میلی‌متر جیوه يا دیاستولیک > ٩۰‏ میلی‌متر جیوه شروع 
درمان دارویی توصیه می‌گردد. 

۳- در بالغین با ریسک ۱۰ ساله‌ی کاردیووسکولار > ۱۰ 
درصد و میانگین فشار خون سیستولیک < ۰ سب 
دیاستولیک S‏ ۸۰ میلی‌متر جیوه شروع درمان دارویی 
توصیه می‌گردد و فشار خون هدف در این افراد کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد (شکل ۱۴-۴). 


(prehypertension) ۱‏ که به‌صورت فشار خون ۱۲۵ تا ۱۳۹ 

میلی‌متر جیوه سیستولیک و ۸۰ تا ۸۹ میلی‌متر جیوه 
دیاستولیک تعریف می‌شود با خطر دو برابری انفارکتوس 
quo‏ کارد و سکته‌ی مغزی در زنان در مقایسه با افراد با فشار 
خون نرمال همراه است. 
عوامل خطر بی‌شماری شامل سن بالاء نژاده سابقه‌ی 
قامیلی پر فشاری خون, فاکتورهای ژنتیکی» تحصیلات 
Gul‏ و وضعیت اجتماعی اقتصادی, وزن بالاتر میزان 
پایین‌تر فعالیت فیزیکی» مصرف تنباکو, استرس‌های روانی 
اجتماعی» (sais!‏ خواب و عوامل غذایی (مثل افزایش 
مصرف چربی» مصرف بالاتر سدیم» مصرف کمتر پتاسیم و 
مصرف زیاد الکل) در بروز پرفشاری خون AB‏ دارند. 
کاهش فشار خون, حتی درحد ۳ تا ۵ میلی‌متر جیوه 
می‌تواند منجر به تغییراتی قابل توجه در کاهش خطر 
سکته‌ی مفزی» مرگ و pro‏ عروقی, نارسایی احتقانی قلبی 
و بیماری‌های عروق کرونری در افراد میانسال. مسن و 
پرخطر مثل بیماران مبتلا به دیابت و بیماری عروق 
محیطی گردد. تغییر در رژیم غذایی و سبک زندگی 
اصلی‌ترین روش های مداخله‌ای در پیشگیری از پرفشاری 
خون محسوب می‌شوند و ایجاد تغییرات در رژیم غذایی 
همراه با کاهش cjg‏ به‌خصوص در سطح جامعه می‌تواند 
به‌طور قابل توجهی میزان فشار خون را کاهش دهد. 
شروع درمان دارویی به میزان فشار خون و خطر مطلق 
بستگی دارد. بیش‌تر بیماران برای کنترل فشار خون خود 
به بیش Sj]‏ دارو نیاز دارند. همچنین dog Ub‏ داشت 
که شدت کاهش فشار خون بیش‌تر از انتخاب دارو در 
کاهش خطر حوادث قلبی عروقی موثر است و اکثر بیماران 
در طولانی مسدت نبازمند درمان‌های ترکیسی 
برای کنترل فشار خون خود هستند که gS‏ 


شکل ۱6-6: رویکرد درمانی در بیماران با فشار خون WE‏ 


Stage 1 hypertension 
(BP 130-139/80-89 
mm Hg) 
Estimated 10-y CVD 
risk 210% 


‘Stage 2 hypertension 
(BP 2140/90 mm Hg) 


از دستورالعمل پیشگیری اولیه yard‏ قلب آمریکا ۲۰۱۹ 


ارف 


بر اساس آخرین مطالعات؛ وجود دیابت Ly‏ جنسیت بیمار 
ig‏ در اثر بخشی آسپرین در پیشگیری اولیه ندارد. 
طبق دستورالعمل gto‏ استفاده از آسپرین برای 
پیش‌گیری اولیه‌ی بیماری‌های قلبی عروقی در افراد 
۵۰-۹ ساله با ریسک ۱۰ ساله‌ی بیماری‌های قلبی 
عروقی بیش از ۱۰ درصد بدون خطر بالای خونریزی و 
حداقل طول عمر پیش‌بینی شده‌ی ۱۰ سال که les‏ به 
مصرف روزانه‌ی آن دارنده بدون توجه به جنسیت توصیه 
می‌شود. در افراد ۶۰-۶۹ ساله‌ای که خطر ۱۰ ساله‌ی بروز 
بیماری‌های قلبی بیش از ۱۰ درصد است باید بر حسب 
فرد تصمیم گیری کرد. در حال حاضر در افراد کمتر از ۵۰ 
و بیشتر از ۷۰ سال تجویز آسپرین برای پیشگیری اولیه 
توصیه نمی‌شود. 

صرف ابتلابه دیابت به معنی شروع آسپرین برای پیش‌گیری 
اولیه نیست. بر اساس توصیه‌ی سال ۲۰۱۶ انجمن دیابت آمریک | 
(ADA)‏ در lew‏ با Cabo‏ نوع یک یا دو که خطر بروز حوادث 
قلبی ۱۰ ساله بالای ۱۰ درصد دارند و در معرض خطر بالای 
خونریزی نیستند می‌توان آسپرین با دوز eb‏ برای پیشگیری 
ولیه از یماری‌های قلبی تجویز نمود. این گروه شامل زنان و 
مردان دیبتی است که حداقل ۵۰ سال سن داشته باشند و حداقل 
یک عامل خطر ماژورقلبی عروقی دیگر نیز داشته باشند آسپرین 
در بیماران دیابتی زیر ۵۰ سالی که در خطر پایین هستند و عامل 
خطر قلبی دیگری ندارند توصیه نمی‌شود (جدول 1۱۴-۲ 
نشانگرهای جدید خطر و مداخلات مرتبط با آن‌ها 
علی‌رغم اهمیت لیپیدهای خون, نیمی از حملات قلبی در 
افرادبدون هیپرلیپیدمی آشکار رخ می‌دهد و تقریباً یک چهارم 
موارد بدون حضور فاکتورهای خطر ماژور عروقی اتفاق 
می‌افتد. به همین خاطر برنامه های غربالگری مبتنی بر 
فاکتورهای خطر معمول, به تنهایی کافی نیست و نیاز به 
شناسایی و ارزیابی نشانگرهای جدید آترواسکلروز می‌باشد. 
مثال‌هایی از نشانگرهای جدید شامل pole ghsCRP‏ 
مارکرهای التهابی» LP (A)‏ و هموسیستئین می‌باشد. 


۳۲ 


مصرف آسپرین برای پیشگیری اولیه 
از سدت‌ها قسل, آسپیرین به‌صورت گستره‌ای برای 
پیشگیری از بیماری‌های آترواسکلروتیک تجویز شده 
است. آمبرین با مهار غرقبل برگشت عملکرد پلاگت 
Cel‏ کاهش ریسک آتروترومبوز می‌شود ولی ریسک 
خونریزی را نیزه به‌خصوص در دستگاه گوارش افزایش 
می‌دهد. استفاده از آسپرین در پیشگیری ثانویه از 
بیماری‌های آترواسکلروتیک کاملا اثبات شده است ولی 
به‌عنوان پیشگیری اولیه مورد بحث است. در این شرایط 
تعادل کمتری بین سود مصرف آسپرین و خطر خونریزی 
وجود دارد. زیر بیماران بدون شواهد بیماری‌های قلبی 
عروقی خطر مطلق کمتری برای وقایع قلبی دارند پس 
سودمندی مطلق کمتری نیز از اين درمان می‌برند ولی 
خطر بروز وقایع خونریزی دهنده‌ی ماژور آن‌ها با بیماران 
پیش‌گیری ثانویه برابر است. 
بر اساس مطلعات متعدد مصرف آسپرین با هدف پیشگیری 
اولیه باعث کاهش خطر حوادث عروقی (عمدتا انفارکتوس 
میوکارد) شده ولی تأثیری بر مورتلیتی (eS‏ مورتلیتی قلبی 
عروقی و سکته‌ی مفزی نداشته است. سودمندی فوق با دوز 
کمتر از ۱۰۰ میلی‌گرم در روز بهدست آمده است. در folie‏ 
همین دوز باعث افزايش قابل توجه آماری در خونریزی‌های 
ماژور دستگاه گوارش و اف زایش غیرمعنادار آماری در 
خونریزی‌های مغزی شده است. 
خطر خونریزی در تمام طول دوره‌ی مصرف آسپرین ثابت 
است. میزان مطلق خونریزی براساس سن, جنس, عوامل 
خطر قلبی عروقی Sto‏ دیابت. سیگار کشیدن و فشار خون 
بالا و همچنین سابقه‌ی خونریزی گوارشی یا زخم گوارشی 
متفاوت می‌باشد و این ریسک را می‌توان با نرم افزار 
guide‏ 0 محاسبه کرد. سابقه‌ی خونریزی دستگاه 
گوارش یا اولسر See‏ خونریزی از محل‌های دیگر سن 
الای ۷۰ سال, ترومبوسیتوپنی, اختلال انعقادی, نارسایی 
مزمن کلیه, مصرف همزمان سایر داروها مثل داروهای 
ضد التهابی غیر استروئیدی, استروئیدها و داروهای 
خوراکی ضد انعقاد. با افزایش خطر خونریزی همراه است. 


U.S. Preventive Services Task Force, 2016 

Use aspirin for adults aged 50-59 years with 10-year ASCVD risk =10%,not at increased 
risk of bleeding, life expectancy of >10 years, and willing to take aspirin for >10 years. 
Individualize the decision for adults aged 60-69 years with 10-year 

ASCVD risk 10%, not at increased risk of bleeding, life expectancy of 210 years, and 


willing to take aspirin for >10 years. 
No recommendation for adults ۵ 
U.S. Preventive 


ged >50 years or >70 years. 
Services Task Force, 2009 


Use aspirin when potential benefit outweighs the risk of GI bleeding. 


Men 


Age 45-59 years with 10-year CHD risk >4% 
Age 60-69 years with 10-year CHD risk >9% 


Age 70-79 years with 10-year CHD risk >12% 


Women 


Age 55-59 years with 10-year stroke risk >3% 


Age 60-69 years with 10-year stroke risk >8% 


Age 70-79 years with 10- 
American Diabetes Association, 2016 


ear stroke risk >11% 


Use aspirin 75 to 162 mg/day for individuals with diabetes who are not at increased 
bleeding risk and who have 10-year ASCVD risk >10% (includes most men and women 
250 years with diabetes and with >lother ASCVD risk factors). 

Individualize for adults with diabetes <50 years, and multiple ASCVD risk factors (10- 


year ASCVD risk, 5%-10%). 


Not recommended for adults with diabetes who are at low ASCVD risk (10-year risk 


<5% 


American College of Chest Physicians, 2012 


Can be useful in women 265 years if blood pressure is controlled and benefit outweighs 


risk. 


May be reasonable in women <65 years for prevention of ischemic stroke. 
Not recommended for women <65 years for prevention of myocardial infarction. 


Consider only in special circumstances (CHD risk is high and bleeding risk is low). 


Not recommended for routine use. 


از کتاب بیماری‌های قلب عروق Mails‏ ۲۰۱۹ 


بیشترین نشانگر التهابی که مورد بررسی قرار گرفته است؛ 
بروشن واکش‌ک رف از asta‏ سای فا 
اندزه‌گیری CRP‏ با حساسیت بالا hs-CRP)‏ حتی در 
حضور «yl LDL‏ به‌طور مستقل خطر سکته‌ی قلبی, 
سکته‌ی مغزی, بیماری عروق محیطی و مرگ قلبی 
ناگهانی را در Ge‏ افراد به ظاهر سالم پیش‌بینی می‌کند. در 
سال ۲۰۰۳ انجمن قلب آمریکا (AHA)‏ و مرکز کنترل 
بیماری‌ها (CDC)‏ نخستین توصیه‌ها در مورد استفاده از 
8۳ در بالین را مطرح کردند. سطوح 115618۳ کمتر 
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پروتنین واکنش‌دهنده -) با حساسیت Yu‏ (9018۳:) 
التهاب مشخصه‌ی تمامی مراحل آتروترومبوز است و یک 
رابطه‌ی پاتوفیزیولوژیک اساسی و مهم را بین تشکیل 
او ارگ داد ود تیه انسداد رک و انشارکتوس 
فراهم می‌کند. سیتوکین‌های التهابی مانند اینترلوکین ۱۳ 
(IL-1)‏ یا فاکتور نکروز تومور (TNF)‏ که در آتروژنز نقش 
دارند بیان سیتوکین پیام‌رسان IL-6‏ را تحریک می‌کنند 
که می‌تواند از محل التهاب به UF‏ منتقل شده و باعث 
ya‏ در سنتر پروتئین های پاسخ فاز حاد شود 


ریواسکولاریزاسیون شریائی و مرگ na a‏ 1 
می‌شود. این سودمندی در افراد با ریسک ORG‏ 
زنان, افراد غیرسیگاری و افراد بدون سندرم متابولیک نیز 
وجود دارد. a‏ 
بیماران مبتلا به بیماری‌های التهابی مزمن مانند آرترست 
روماتویید. بیماری Lyall‏ روده (IBD)‏ و پسوریازیس 
سطح بالای 119010۳ و تا حدودی ریسک بالای عروقی 
دارند. بیماران با عفونت‌های خفیف مانند ژنژیویت 
L(gingivitis)‏ افرادی که ناقل مزمن کلامیدیا پنومونیه, 
هلیکوب‌اکتر پیلوری» ویروس هرپس سیمپلکس» و 
سیتومگالوویروس هستند نیز ممکن است خطر بالاتری 
برای مشکلات عروقی بر اساس وجود PUA)‏ مزمن 
سیستمیک داشته باشند. البته, شواهد محکمی در این 
زمینه وجود ندارد و درمان آنتی‌بیوتیکی نیز باعث کاهش 
حوادث قلبی عروقی نمی‌شود. 

pls‏ نشانگرها 

اگرچه در حال hsCRP sb‏ بهترین بیومارکر شناخته 
شده جهت استفاده‌ی بالینی است. نشانگرهای دیگری نیز 
وجود دارد که شامل اینترلوکین-۱ (IL-1)‏ و اینترلوکین-۶ 
(IL-6)‏ فرم‌های محلول برخی مولکول‌های چسبندگی 
مانند مولکول چسبندگی بین سلولی (SICAM-1)‏ 
سلکتین-ظ (P-selectin)‏ و مسدیاتور لیگاند CD40‏ 
(CD40-ligand)‏ و نیز مارکرهای فعال‌سازی لکوسیتی 
مانند میلوپراکسیداز, پروتین‌پلاسمایی مرتبط با بارداری نوع 
PAPP-A: Plasma Associated Pregnancy (2۸‏ 
(Protein- A‏ و 912 از اعضای خانواده‌ی گیرنده‌ی 11-1 
می‌باشد. متأسفانه بسیاری از cyl‏ بیومارکرهای التهابی دارای 
محدودیت‌هایی در نفسیر هستند که تا امروزه کاربرد بالینی 
bg‏ را کاهش داده است. 

فیبرینوژن پلاسما نیز به‌عنوان‌یک بیومارکر التهابی و 
واکنش‌دهنده‌ی فاز حاد شناخته می‌شود, و سطح ol‏ با 
سن, dle‏ مصرف سیگار» دیابت و سطح LDL‏ ارتباط 
مستقیم» اما با سطح HDL‏ استفاده از SI)‏ | فعالیت 
فیزیکی و شدت ورزش ارتباط معکوس دارد. بین سطح 
فیبرینوژن و ریسک بیماری عروق کرونر و سکته‌ی منزی 
bls‏ خطی وجود دارد. با JL oe!‏ اندزه‌گیری آن در 
بالین کاربرد محدودی دارد. 


۳۴ 


از ۱/۱؛ ۱ تا ۲ و بالاتر از ۲ میلی‌گرم در لیتر به‌ترتیب 
به‌عنوان ریسک عروقی پایین, متوسط و بالا در JUS‏ 
نشانگرهای‌های قدیمی lad‏ تفسیر می‌شود. 

اگرچه hsCRP‏ میزان ریسک را در تمام طیف‌های 
جمعیت بیش‌بینی می‌نماید اما بیشترین کارآیی آن در 
بیماران با خطر متوسط می‌باشد (گروه دارای خطر بروز 
حوادث ۰ ساله بین ۷/۵ تا ۰ درصد). گایدلاین فعلی 
ACC/AHA‏ استفاده از hsCRP‏ را زمانی پیشنهاد 
می‌کند که تصمیم‌گیری در مورد درمان با استاتین» 
نامشخص باشد. البته مقادیر 115018۳ بالای ۸ میلی‌گرم 
در لیتر ممکن است نشان‌دهنده‌ی پاسخ فاز حاد ناشی از 
بیماری التههابی زمینه‌ای Ley‏ عفونت همزمان باشد و 
آزمایش باید مجددا حدود ۲ تا ۳ هفته بعد تکرار شود. 
سطح 156188 بلاتر از ۲ میلی‌گرم در لیتر پیش‌بینی 
کننده‌ی حوادث کرونری راجعه. عوارض ترومبوتیک 
به‌دنبال آنژیوپلاستی؛ پیامد نامطلوب در زمینه‌ی آنژین 
ناپایدار و عوارض عروقی به دنبال جراحی بای‌پس شریان 
کرونر (CABG: Coronary Artery Bypass Graft)‏ 
بدون افزایش تروپونین بستری شده‌اند بالا بودن 
hsCRP‏ نشان دهنده‌ی افزایش Lad‏ و خطر پارگی 
SH‏ است و این بیماران از اقدامات مداخله ای تهاجمی 
سود بیشتری می‌برند. 

سطح بالای hsCRP‏ علاوه بر حوادث قلبی عروقی» 
شروع دیابت تیپ ۲ را نیز پیش‌بینی می‌کند» زیرا سطح 
hsCRP‏ با جنبه‌های متعددی از سندرم متابولیک که به 
آسانی در بالین قابل اندازه‌گیری نیست. مانند حساسیت به 
نسولین,اختلال عملکرد اندوتیوم و اختلال در فيرينولیز 
همراهی دارد. 

Jel)‏ ترکیبی از مغزها (nuts)‏ و روغن زیون ورزش و 
ترک سیگار مداخلات خط اول برای افراد با سطح بالای 
hsCRP‏ می‌باشد. در کنار تغییر در سبک زندگی» درمان 
با استاتین جهت کاهش ریسک عروقی در افراد با سطح 
بالای shsCRP‏ حتی در حضور LDL‏ پایین» توصیه 
می‌گردد زیرا باعث کاهش قابل توجه تمام حولدث عروقی 
شامل سکته‌ی قلبی» سکته‌ی مفزی نیاز به 


پیشگیری اولیه از آترواسکلروز 


ترومبوآمبولی وریدی هستند. مکانیسم‌های مسئول بروز 
این اثرات شامل اختلال عملکرد اندوتلیال, اکسیداسیون 
تسریع‌یافته‌ی LDL‏ , اختلال در فاکتور متسع‌کننده‌ی 
مشتق از اندوتلیوم وابسته به جریان و متعاقب آن کاهش 
اتساع شریانی. فعال شدن پلاکتی و استرس اکسیداتیو 
باه 

برخلاف هیپرهموسیستئینمی MAS‏ 
متوسسط هموسیس تئین (سطح پلاسسمایی بالاتر از 
,۲ در جمعیت عمومی شایع تر است که 
عمدتاً به‌علت مصرف ناکافی فولیک‌اسید در رژیم غذایی 
می‌باشد. plo‏ بیماران با سطح بالای هموسیستئین شامل 
افراد دریافت کننده‌ی آنتاگونیست‌های فولات مانند 
متوترکسات و کاربامازپین و بیماران با متابولیسم مختل 
هموسیستئین ناشی از هیپوتیروئیدییا نارسایی als‏ 
می‌باشند. در Jb‏ حاضر شواهدی به نفع PALS SL‏ 
سططح هموسیستئین در کاهش خطر قلبی عروقی وجود 
ندارد. در مورد اندازه‌گیری آن نیز اختلاف‌نظر وجود دارد و 
گایدلاین‌های فعلی استفاده از él‏ ۳ توصیه نمی کنند. 
تصویربرداری مستقیم از پلاک 

برخلاف عوامل بیولوژیک که فرد را مستعد بیماری 
می‌کنند. تصویربرداری مستقیم از مرحله‌ی پیش بالینی 
آترواسکلروزیک روش جایگزین برای تشخیص افراد با 
ریسک Cool YL‏ که ممکن است از مداخلات پیشگیرانه‌ی 
زودرس سود ببرند. بهترین روش‌های مطالعه شده تاکنون» 
اندازه‌گیری نسبت ضخامت اینتیما- مدیای کاروتید 
(CIMT: carotid intima-media thickness)‏ و CT‏ 
0 جهت تشخیص کلسیفیکاسیون شریان‌های کرونری 
می‌باشد. این روش‌های تصویربرداری قادرند افراد با 
ریسک YL‏ را شناسایی کنند ولی در استفاده از آن‌ها در 
استراتژی‌های پیشگیرانه اختلاف‌نظر وجود دارد. به‌عنوان 
مثال به ازای هر ۰/۱ میلی‌متر افزایش در CIMT‏ خطر 
حوادث عروقی ٩‏ درصد افزایش می‌یابد ولی با توجه به 
این‌که نسبت به فاکتورهای خطر معمول, با خطر 
اضافه‌تری همراهنمیباشد. دستورالعمل فعلی انجمن قلب 
آمریکا (AHA)‏ استفاده از آن را Coe‏ تعیین ریسک 
توصیه نمی‌کند. 


افزايش خفیف تا 


۳۵ 


علاوه بر 00 تنها بیومارکر التهابی در دسترس؛ 
لیپوپروتئین مرتبط با فسفولیپاز (Lp-PLA2) Az‏ است که 
با ریسک عروقی مرتبط می‌باشد. S04 Lp-PLA2‏ 
متصل شده با لیبوپروتئین‌هایی مثل apo B‏ گردش 
خون وجود دارد. بنابراین سطح آن قویا با سطح LDL‏ 
مرتبط Cul‏ و بعد از درمان با استاتین و کاهش سطح 
اضافه‌تری نسبت به LDL‏ به همراه ندارد. لذا اندازه‌گیری 
آن با سود اضافه‌تری همراه نیست. 

(a) لیپوپروتنین‎ 

Lp(a)‏ شامل‌یک ذره‌ی LDL‏ با جزء apo B100‏ است 
که با مکانیسم‌های متعددی در آترواسکلروز نقش دارد. 
به‌علت شباهت ساختاری جزء ۵ 200 آن به پلاسمینوژن و 
تداخل با فیبرینولیز, باعث ترومبوز می‌گردد. Lp(a)‏ به 
ماکروفاژ‌ها متصل شده و باعث تشکیل سلول‌های کف‌آلود 
و قرارگیری Lp(a)‏ در پلاک آترواسکلروتیک می‌شود. در 
افرادی که سطح LDL‏ آن‌ها با درمان دارویی شدیدا 
tals‏ یافته است, (0)0.]به‌عنوان‌یک عامل خطر باقی 
می‌ماند و با خطر باقیمانده‌ی حوادث قلبی عروقی همراهی 
دارد. افزایش در سطح Lp(a)‏ باعث افزایش خطر بیماری 
کرونری قلب و سکته‌ی مفزی ایسکمیک می‌شود. این که 
اندازه‌گیری Lily Lp(a)‏ اطلاعات پیشگویی GOALS‏ 
اضافه‌تری در پیشگیری اولیه فراهم می‌کند» هنوز 
مشخص نیست. البته در uty‏ مطالعات» Lp(a)‏ پیش‌بینی 
کننده‌ی ریسک در افرادی است که به‌علت plow‏ 
با ریسک بالا می‌باشند. 

به‌جز نیاسین با دوز بالاء درمان‌های اندکی برای کاهش 
سطح Lp(a)‏ وجود دارد و تا کنون هیچ مطالعه‌ای نشان 
نداده که کاهش Lp(a)‏ ریسک حوادث عروقی را کم 
کند. 

هموسیستنین 

هموسیستئین از دمتیلاسیون متیونین رژیم غذایی حاصل 
می‌شود. در بیماران مبتلا به نقائص ورائتی نادر در 
متابولیسم متیونین؛ هیپرهموسیستئینمی شدید (سطح 
پلاسمایی بالاتر از (Ye mmol/L‏ می‌تواند رخ دهد؛ این 
بیماران در معرض خطر بسیار SVL‏ آتروترومبوز زودرس و 


پلاک‌های با فعالیت التهابی احتمال بالاتری جهت ایجاد 
حوادث عروقی دارند؛ اگرچه هر دوی آن‌ها در 
تصویربرداری های معمولی ظاهریکسانی دارند. 

برنامه‌های مداخله‌ای مبتنی بر جامعه 

بسیاری از برنامه‌های پیشگیری اولیه بریکی از فاکتورهای 
خطر در افراد متمرکز شده‌اند و با ایین‌که پیشرفت قابل 
توجهی نیز به‌دست آمده ولی شیوع بسیاری از عوامل خطر 
همچنان بالاست. بنابراین برای کاهش موثر فاکتورهای 
خطر نیاز به اتخاذ رویکردهایی در سطح جامعه می‌باشد. 
مداخلات موثر در سطح جامعه شامل سیاست‌گذاری 
صحیح و برنامه‌ریزی به منظور محدودکردن مصرف سدیم 
و حذف چربی‌های ترانس مصنوعی از رژیم غذایی» اجرای 
سياست‌ها و برنامه‌هایی برای کاهش اساسی مصرف 
سیگار و نیز مواجهه غیر فعال با دود سیگار و فراهم کردن 
زمینه‌ی افزایش دسترسی همگانی به تسهیلات و امکانات 
ورزشی و نیز برنامه‌ی متمرکز بر تغذیه و کاهش وزن 
می‌باشد. 

انجمن قلب آمریکا(۸11۸)یک الگوی قابل تجویز یرای 
سلامتی به نام "7 "Life's simple‏ پیشنهاد کرده است 
که جامعه را نسبت به رسیدن به ۷ معیار مربوط به سلامت 
Slow!‏ قلبی عروقی تشویق می‌کند. ایین موارد شامل ۴ 
فاکتور خطر JE‏ اصلاح (سیگار نکشیدن» وزن سالم» 
تغذیه‌ی سالم و تحرک فیزیکی کافی) و سه شاخص 
بیومتریک (فشار خون» کلسترول و قند خون) می‌باشد. این 
معیارهای bls abe‏ نزدیکی با مورتالیتی ناشی از تمامی 
علل و مورتالیتی قلبی عروقی و مورتالیتی بیماری 
ایسکمیک قلبی دارند. 


۳۹۶ 


تساکنون, مطالمات فراوانی نشان داده‌ان د که 
افسزایش میزان کلسیفیکاسیون شریان‌های 
کرونری (CAC: coronary artery calcification)‏ 
می‌تواندقویا ریسک حوادث عروقی را پیش‌بینی کند. 
ی راساس مطالعات مختل_ف» میزان 
(ankle brachial index) ABI CAC‏ سطح 
hsCRP‏ و سابقه‌ی خانوادگی, به‌طور مستقل بروز حوادث 
عروقی در بین افراد با ریسک متوسط را 
می‌کنند. 


محدودیت‌هایی از جمله تماس با اشعه و نتایج Cate‏ کاذب 
دارد که باعث انجام تست‌های غیر ضروری می‌گردد. 
همچنین CT‏ اغلب پلاک‌هایی را که کمترین احتمال پاره 
شدن دارند شناسایی کرده و ضایعات غیرکلسیفیه با 
کلاهک نازک \(thin-capped)‏ که به‌نظر می‌رسد 
بیشترین حوادث عروقی را ایجاد AS igs‏ تشخیص 
نمی‌دهد. بنابراین آگرچه میزان کلسیم کرونری‌یک معیار 
غیرتهاجمی از شدت آترواسکلروز است. بیماران با 
calcium score‏ پایین را نمی‌توان به اشتباه در گروه با 
ریسک پایین درنظر گرفت. همچنین استفاده از استاتین 
علی‌رغم ایجاد کاهش bak‏ در حولدث قلبی عروقی, 
CAC‏ را افزایش می‌دهد. 

تصویربرداری از آترواسکلروز درحال حاضر به‌خوبی 
گسترش adh‏ و فراتر از ارزیابی آناتومیسک» بر روی 
ویژگی‌های عملکردی که نشان دهنده‌ی التهاب عروقی و 
ناپایداری SH‏ هستنده متمرکز شده است. در این روش‌ها 
مولکول‌هایی که ly‏ پارگی پلاک اختصاصی هستند 
شناسایی می‌شود. پلاک‌ه ای پایدار با مورفولوژی 
فیبروتیک میزان پارگی نسبتاً پایینی داشته, در حالی که 


بیماری‌های قلب و عروق پیشگیری اولیه از آترواسکلروز 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


LDL *‏ شکل غالب آتروژئیک کلسترول است و از بین نشان‌گرهای پلاسمایی آتروترومبوز قوی‌ترین رابطه را با 
انفار کتوس میوکارد و مرگ قلبی عروقی دارد. 

* رابطه معکوس بین میزان HDL‏ سرم و خطر بروز حوادث قلبی عروقی وجود دارد. 

* در همه افراد ۲۰ سال یا بالاتر سطح لیپیدهای پلاسما باید در وضعیت ناشتا و غیر ناشستا بسرای تعیین EDT‏ 
پایه و ریسک ۱۰ ساله ASCVD‏ اندازه‌گیری شود. 

۶ در بیماران با ASCVD‏ بالینی در سن کمتر از VO‏ سال درمان باید با دوز بالای استاتین شروع شود. 

* قطع مصرف سیگار مهم‌ترین مداخله در پیشگیری از بیماری‌های قلبی عروقی می‌باشد. 

© داروهای ARB ACEI‏ بلوک کننده‌های JLIS‏ کلسیم و دیورتیک‌های تیازیدی به‌عنوان داروهای خط اول در 
درمان فشار خون می‌باشند. 

© مصرف آسپرین با هدف پیشگیری اولیه تأثیری بر مورتالیتی قلبی عروقی و سکته مغزی نداشته است 

© صرف ابتلابه دیابت به معنی شروع آسپرین برای پیشگیری اولیه نیست. 

hsCRP ©‏ بالا حتی در حضور LDL‏ پایین قادر است به‌صورت مستقل حوادث قلبی عروقی را پیش‌بینی نماید. 

© هایپرهموسیستئینمی شدید با خطر بالای آترو ترومبوز زودرس و ترومبو آمبولی وریدی همراه است. 

* افزایش میزان کلسیفیکاسیون سریان‌های کرونر می‌تواند قویا ریسک حوادث عروقی را پیش‌بینی کند. 


Y\A 


فصل ۱۵ 


بر ذشاری خون (هببرتانسیون سیسنمیک) 


۱ دکتر صمد غفاری 


سیستولیک یکسان, در برخی مطالعات با افزایش 

بیماری‌های قلبی عروقی همراه نبوده است. اما افزایش 

فشارخون سیستولیک در افراد با محدوده فشار دیاستولیک 

یکسان» همواره با افزایش خطر بیماری‌های قلبی عروقی 

همراه بوده است. با وجود پیوسته بودن سطح فشار خون 

iy‏ جهت استاندارد سازی تعاریف به منظور استفاده 

بالینی, افراد از نظر سطح فشار خون به دسته‌هایی تقسیم 

می‌گردند که اساس آن میزان اثر بخشی درمان برای 
کاهش عوارض ناشی از پر GILES‏ خون می‌باشد. جدول 

۱۵-۱ یکی از این تقسیم بندی‌هارا که مربوط به 

دستورالمل سال ۲۰۱۷ انجمن‌های قلب آمریکا 

(ACC/AHA)‏ است. نشان می‌دهد. Lb‏ توجه داشت 

در صورت تفاوت فشار سیستولیک و دیاستولیک از نظر 
دسته بتدی, بیمار در دسته بندی فشارخون بالاتر قرار 
مرک ام (UB‏ ماک ری مرو با سای 
۰ 1۳0118 و فشار خون دیاستولیک کمتر از ۸۰ 
mmHg‏ )45 به آن پرفشاری خون سیستولی ایزوله گفته 
می‌شود <A-mmHg)‏ / ۱۳۰ 2( و اگر در حضور فشار 
سیستولیک پایین‌تر از ۱۳۰ mmHg‏ فشار خون 
دیاستولیک بیمار بالاتر از ۸۰ mmHg‏ باشد A-mmHg)‏ 
۶ >) به آن پرفشاری خون دیاستولیک ایزوله 
گفته می‌شود. در مواردی که فشار خون سیستولیک معادل 
ی بالاتر از ۱۲۰ gmmHg‏ به‌طور همزمان فشار خون 
دیاس‌تولی بللاتر یا مساوی ۸۰ mmHg‏ بافد 
A-mmHg)‏ ۱۳۰/2 2) به آن پرفشاری خون میکس 
یا مرکب گفته می‌شود. در بجه ها و نوجوانان نیز پر 
فشاری خون به‌صورت فشارخونی که به‌طور مستمر بالاتر 
از صدک ۵ برای سن, قد و جنس ASL‏ تعریف می‌شود و 
بین صدک ۰۰ و ۹۵ را پره هیپرتانسیون می‌گویند که لازم 
است با تغییر روش زندگی از پیشرفت آن جلوگیری کرد. 


۳۹ 


مقدمه 
| پر قشاری خون شایع‌ترین عامل خطر JO‏ برگشت برای 
| بیماری‌های مهمی مانند سکته قلبی» مغزی» نارسایی قلب؛ 
فیبریلاسیون دهلیزی» بیماری عروق محیطی دایسکشن 
آئورت و اختلالات شناختی است که براحتی Joi‏ تشسخیص 
) می‌باشد. در حال حاضر یک میلیارد نفر در جهان مبتلا به 
) هیپرتانسیون هستند و پیش بینی می‌شود که با توجه به رشد 
۱ فزاینده چاقی و افزانش سن جمعیت. تا سال ۲۰۲۵ این آمار 
۱ به ۱/۵ میلیارد نفر برسد. در دهه‌های اخیر شیوع فشار 
خون‌های YE‏ از کشورهای پر > Aol‏ به کشورهای کم درآمد 
/ منتقل شده و با توجه به تأخیر موجود در تشخیص که از 
ماهیت بی علامت آن نشأت می‌گیرد. پر فشاری خون به 
عامل اصلی مرگ و مير در Ld‏ و به یکی از بزرگ‌ترین 
مشکلات بهداشتی در اکثر جوامع تبدیل شده است. تشخیص 
به موقع و درمان کامل و کافی پر فشاری خون, نقش مهمی 
| در پیشگیری از ابتلا به بیماری‌های قلبی عروقی و SHAS‏ 
داشته و می‌تواند به افزایش کیفیت زندگی و طول عمر افراد 
جامعه منجر گردد. 
| تعریف پر فشاری OF‏ 
از دیدگاه بالینی, پر فشاری خون به سطحی از فشار خون 
اطلاق می‌شود که با شروع درمان و کاهش آن سطح, 
ات اس و هرت ور ناشی از پر فنیاری خون 
کاهش می‌یابد. از دیدگاه اپی‌دمیولوژیک فشارخون 
۱ سیستولیک و دیاستولیک به‌صورت عاملی پیوسته و بدون 
| استانه‌ی مشخص با میزان بیماری‌های قلبی عروقی 
| مرتبط است. در مطالعات مشاهده‌ای نشان داده شده که 
افزایش ۲۰ میلی متر جیوه‌ای فشارخون سیستولیک و یا 
افزایش ۱۰ میلی متر جیوه‌ای فشارخون دیاستولیک» خطر 
مرگ ناشی از سکته‌ی مفزی بیماری‌های قلبی و یا 
بیماری‌های عروقی را دو برایر افزایش می‌دهد. هر چند 
افزايش فشارخون دیاستولیک در افراد با محدوده فشار 
| 
( 
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گروه‌های فشار خون در بالفین: SBP‏ فشار ون سیستولی و 1039 فشار خون دیاستولی هستند. 
جدول ٩‏ ۳ در صورت تفاوت فشار سیستولیک و دیاستولیک از نظر دسته بندی؛ بیمار در دسته بندی فشار 


<120 mm Hg 


خون بالاتر قرار می‌گیرد. 


120-129 mm Hg 


| 


Stage 1 130-1397۳ | or | 80-89 mm Hy | 
Stage 2 2140 mm Hg o | 290mmHg [ 
From 2017ACC/AHA Guideline for the prevention, detection, evaluation, and 
Management of high blood pressure in adults 
اپیدمیولوژی می‌نماید. اگر چه کافئین موجود در نوشابه‌های رژیمی با‎ 


افزایش ابتلا به پر فشاری خون مرتبط بوده است ولی با 
این حال مصرف قموه احتمالا به‌علت وجود آنتی 
اکسیدان‌های محافظتی, تأثیر ی در ابتلا به پر فشاری 
خون ندارد. افزایش وزن و چاقی از عوامل خطر اصلی 
برای پر فشاری خون می‌باشد. از دیگر عوامل تغذیه‌ای 
مصرف بیش از اندازه سدیم و کاهش مصرف پتاسیم و 
کلسیم در رژیم غذایی روزانه است و نسبت سدیم به 
پتاسیم ادراری که منعکس کننده میزان سدیم و پتاسیم 
مصرفی فرد است. ارتباط قوی‌تری با فشار خون, در 
مقایسه با بررسی هر کدام به تنهایی دارد. 

تأثیر عوامل ژنتیکی بر فشار خون 

مطالعات مختلف صورت گرفته نشان دا‌اند که عوامل 
ژنتیکی می‌توانند مسئول ۸۳۰ از تفاوت فشار خون افراد 
باشند. در صورت ابتلا یکی از والاین به پر فشاری خون؛ 
احتمال ابتلا در فرزند. دو برابر می‌شود. با این حال» عوامل 
ژنی موثر در اين امر به خوبی شناخته نشده است. بر 
اساس مطالعات موجوده تقیترات اپی ژنتیک مستئول 
قسمتی از تغییرات فشارخون در افراد می‌باشند. در درصد 
ناچیزی از بیماران با پرفشاری خون,» اختلال مونوژیک 
می‌تواند عامل بیماری abl‏ با این JLo‏ این اختلالات 
ژنی, نادر بوده و در اکثریت بیماران با پرفشاری خون» 
مجموعه‌ای از Lag}‏ در کنار مجموعه‌ای از فاکتورهای 
محیطی مختلف در پر فشاری خون می توانند She‏ باشند. 
برخی از عوامل ژنتیکی شناسایی شده مربوط به سیستم 
رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون, پپتید ناتریورتیک 
دهلیزی (ANP)‏ گیرنده‌های by‏ ۲ و تنظیم کننده‌های باز 


YY. 


پر فشاری خون در تمام جوامع بشری به جز تعداد اندکی از 
قبایل بلوی و دور افتاده. وجود 2,19 شیوع جهانی پر فنشاری 
خون در بالفین AVF‏ بوده و میزان شیوع آن در کشورهای در 
حال توسعه با سرعت بیشتری در حال افزایش است. میزان 
شیوع پر فشاری خون, با در نظر گرفتن آستانه ۱۴۰/۹۰ میلی 
متر جیوه, در ایالات متحده آمریکا AVA‏ تخمین زده شده و 
این میزان در نژاد YU claw‏ از نژاد سفید گزارش شده است. 
در کشور ایران شیوع پر فشاری خون بر اساس تعریف فوق 
۲ تخمین زده شده است که با در نظر گرفتن آخرین 
تغییرات در تعریف پر فشاری خون این میزان افزایش می‌یابد. 
شیوع پر فشاری خون با افزایش سن, بیشتر شده و در سنین 
بای ۷۵ سال, شیوع آن به حدود //۷۵ می‌رسد. فشار خون 
سیستولیک در مردان جوان معمولاًبالاتر از زنان جوان است 
و با افزایش سن, میزان افزایش فشار خون ناشی از سن, در 
زنان بیشتر شده به طوری که در سنین بالای ۶۰ «Jl‏ فشار 
خون سیستولیک در bj‏ بالاتر از مردان می‌باشد. افزایش 
سن باعث افزایش فشار سیستولیک می‌شود و فشار 
دیاستولیک نیز تا حدود ۵۵ سالگی با افزایش سن, بیشتر شده 
و سپس کاهش Ub co‏ که نتیجه اين امر افزایش فشار نبض 
در بالای ۶۰ سالگی خواهد بود. 

تأثیر عوامل محیطی بر فشار خون 

از عوامل Bho‏ در میزان فشار خون» شیوه زندگی و نوع 
تغذیه می‌باشد. عدم تحرک بدنی» استرس‌های روانی» 
مصرف مداوم سیگار و مصرف زیاد الکل, هر کدام باعث 
افزایش خطر ابتلا به پر فشاری خون می‌شوند. مصرف 
کافئین به‌طور موقت افزایش جزئی در فشار خون ایجاد 
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خون فرد گردند. در زیر به مکانیسم‌های اصلی ایجاد فشار 
خون اولیه پرداخته شده است. 

حجم داخل عروقی 

افزایش حجم داخل عروقی با افزايش حجم ضربه‌ای AB‏ 
برون‌ده قلبی را افزايش داده و موجب افزايش فشار خون 
می‌گردد. همچنین افزایش جریان خون بافت‌ها به علت 
افزایش برون‌ده قلبی, منجر به فعال شدن سیستم خود 
تنظیمی بافت‌ها گردیده و مقاومت عروقی جهت تنظیم 
جریان خون بافتی, افزایش می‌يابد. افزایش مقاوست 
عروقی با افزایش مقاومت کل محیطی» خود به افزایش 
فشار خون کمک می‌نماید. 

در صورت عملکرد نرمال کلیه‌ها, میزان اضافی آب و سدیم 
بدن از طرق مکانیسم ناتریورزیس فشاری, دفع گردیده و 
فشار خون مجدد به حالت پایه بر می‌گردد. ناتریورزیس 
فشاری مکانسیمی کلیوی است که کلیه‌ها به وسیله این 
فرایندبه افزایش فشار خون (که معمولا به افزایش حجم 
مایع خارج سلولی مرتبط است) با افزایش دفع سدیم و آب 
پاسخ می‌دهند و با کاهش مجدد حجم داخل عروقی فشار 
خون را به میزان نرمال باز می‌گردانند. در ایجاد ناتریورزیس 
فشاری علاوه بر افزايش GFR‏ و کاهش توان باز جذبی 
توبول Alf‏ مکانیسم‌های هورمونی و عصبی نیز کمک 
می‌کنند. سیستم اعصاب سمپاتیک» آنژیوتانسین ۲ 
آلدوسترون» هورمون ضد ادراری و پپتی د ناتریورتیک 
دهلیزی نیز هر کدام در برقراری تعادل سدیم و آب تأثیر 
گذار هستند. 


جذب سدیمی در کلیه می‌باشند. همچنین نقش عوامل 
ژنتیکی در مستعد نمودن فرد به عوارض ناشی از پرفشاری 
خون» مطرح گردیده است. 

مکانیسم‌های ایجاد کننده پر فشاری خون 

عمده کار تنظیم و حفظ فشار خون در بدن توسط قلب» 
عروق خونی و کلیه‌ها صورت می‌گیرد. فشار خون به‌طور 
مستقیم به دو عامل برون‌ده قلبی و مقاومت کل عروق 
محیطی بستگی دارد و برون‌ده قلبی خود به‌طور مستقیم 
ay‏ تعداد ضربان قلب در دقيقه و حجم ضربه‌ای قلب 
وابسته است. حجم ضربه‌ای نیز به قدرت انقباضی عضله 
قلب. میزان بازگشت وریدی به قلب و مقاومتی که بطن 
چپ قلب جهت وارد نمودن خون به شریان آئورت Lb‏ به 
آن ale‏ نمایده بستگی دارد. مقاومت کل محیطی هم به 
عوامل مختلف از ater‏ ساختار و عملکرد شریان‌های 
کوچک و آرتریول ها وابسته می‌باشد ( شکل ۱۵-۱). 
بازگشت وریدی تحت اثر تون وریدی و حجم داخل 
عروقی تغییر می‌یابد و تغییرات هر کدام از این متغیرها 
می‌تواند به تغییر فشار خون سیستمیک منجر گردد. 

در حدود 64۰ افراد مبتلا به فشار خون بالای مزمن, علت 
قطعی قابل تشخیصی وجود ندارد. با این J‏ به نظرمی‌رسد 
مجموعه‌ای از عوامل ژنتیکی و محیطی در نهایت با 
مکانیسم‌های ites‏ باعث JMS!‏ در سیستم نمی قشار 
خون می‌گردند. مکانیسم‌های ایجاد کننده پر فشاری خون 
ممکن است به تنهایی و یا ب‌صورت مجموعه‌ای از عوامل در 
کنار هم عمل نموده و در نهایت باعث افزایش مزمن فشار 


شکل ۱- ۱۵: عوامل Bho‏ بر فشار خون بدن 


تعداد ضربان قلب در دقیقه 
حجم ضربه ای قلب 


قدرت انقباضی میوکارد 


میزان بازگشت وریدی 


از کتاب پاتوفیزیولوژی بیماری‌های قلب, لیونارد لیلی» انتشارات ولترء ۲۰۱۶ 


افزايش حجم ضربه‌ای قلب می‌شوند. تحریک گیرنده‌های 
بتا ۲ منجر به گشاد شدگی عروقی می‌گردد. 

یکی دیگر از مکانیسم‌های کنترلی فشار خون در سیستم 
قلبی عروقی بدن رفلکس‌های بارورسپتوری است. 
بارورسپتورهای موجود در سینوس‌های کاروتید و قوس 
آئورت به کشش و تغییر شکل شریانی حساس بوده و از 
این طریق به تغییرات SUSE‏ فشار خون (که می‌تواند 
ناشی از مواردی همچون تغییر وضعیت بدن» استرس‌های 
فیزیولوژیک و روانی و تغییرات حجم در گردش خون 
باشد) سریع جواب می‌دهند. با افزایش فشار خون, 
ایمپالس‌های خروجی از بارورسپتورها که وارد مدولا می 
گردند بیشتر شده و با فیدبک منفی فعالیت سیستم 
سمپاتیک کاهش و فعالیت سیستم پاراسمپاتیک افزایش 
می‌یابد. drut‏ این فیدبک» کاهش مقاومت عروقی به 
دلیل گشادشدگی عروقی و کاهش برون‌ده قلبی از طریق 
کاهش ضربان قلب» کاهش قدرت انقباضی قلب و کاهش 
ترشح رنین از کلیه‌ها به همراه افزایش دفع سدیم از این 
طریق است. در حالت عکس و با افت ناگهانی فشارخون» 
میزان ایمپالس‌های صادره از بارورسپتورها کاهش یافته و 
رفلکس ole‏ که منجر به افزايش فشارخون می‌شوند. 
فعال می‌گردد. باید dog‏ داشت. بارورسپتورها بعد از 
مواجهه مداوم با فشار خون بالا در عرض یک تا دو )659 
میزان ایمپلس‌های صادره را به میزان پایه کاهش 
می‌دهند و نقطه تنظیم جدیدی برای آن ها ایجاد می‌شود. 
به همین علت. رفلکس‌های بارورسپتوری در تنظطیم 
بلندمدت فشار خون و ایجاد فشارخون مزمن نقش اساسی 
ایفا نمی AUS‏ نوروپاتی سیستم اتونوم و مشکل در سیستم 
بارورفلکسی باعث متغیر بودن شدید فشار خون گردیده و 
ممکن است فرد دوره‌های فشار خون بسیار Yb‏ به دنبال 
تاکی کاردی را تجربه نماید. ناکارآمدی نسبی سیستم 
بارورسپتوری در افراد مسن شایع بوده و می‌تواند منجر به 
ایجاد فشار خون بالا در فرد در حالت خواییده, افت 
فشارخون در وضعیت ایستاده و افت فشار خون بعد از 
مصرف غذا گردد. 

در افراد مبتلا به پر فشاری خون معمولاً شواهد افزایش 
فعالیت سیستم سمپاتیکی بدن دیده می‌شود. افزایش 
فعالیت سمپاتیکی می‌تواند ناشی از فعال شدن مسیرهای 
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در صورت اختلال ارثی و یا اکتسابی کلیه‌ها در دفم سدیم فشار 
خون بالاتری برای ایجاد ناتریورزیس فشاری و برقراری تعادل 
آب و سدیم نیاز خواهد بود و مصرف بالای نمک خوراکی (سدیم 
کلراید4 بیش از توان دفعی کیهها م‌تواند به افزایش مزمن فشار 
خون جهت حفظ تعادل سدیم بدن pode‏ گردد. در گروهی از 
بیماران مبتلا به فشار خون بالای مزمن, با وجود این که فشضار 
خون بالاتری جهت حفظ تعاال سدیم و آب نیاز است» به دنبال 
مصرف بالای سدیم کلراید کلیهها قادر dy‏ دفع مقدار اضافی 
سدیم بلون افزایش قابل ملاحظه فشار متوسط hyd‏ پایه 
می‌باند اما در گروهی دیگر از ییماران» توان دفع سدیم در 
کلیه‌ها به‌علت بیماری خود کلیه‌ها یا تحریک اعصاب کلیه و با 
عوامل هورمونی مانند ترشح بیش از حد مینالوکورتیکویدهاء به 
شدت کاهش می‌یابد و در صورت مصرف بالای سدیم کلراید 
فشار خون افزایش چشمگیری داشته و محنودیت مصرف نمک 
می‌تواند به کنترل فشار خون بیمار کمک نماید. نوزادان با وزن 
پایین هنگام تولا Clea‏ پایین بودن نفروژنز مستعد ابتلا به پر 
فشاری خون وابسته به نمک می‌باشند. 

سیستم عصبی اتونوم 

دستگاه عصبی سمپاتیک در کنترل کوتاه مدت و در 
همراهی با plo‏ مکانیسم ها در کنترل بلند مدت فشار 
خون نقش دارد. نوروترانسمیترهای اصلی این سیستم 
اپی‌نفرین» نور اپی‌نفرین و دوپامين می‌باشند که با اثر بر 
روی گیرنده‌های مختلف در ارگان ها و بافت‌های گوناگون 
نقش خود را ایفا می نمایند. گیرنده‌های اصلی این سیستم 
به دو نوع کلی آلفا و بتا تقسیم می‌شود که هر plas’‏ شامل 
زیر گروه‌های اصلی آلفا ۱ و آلفا ۲ و همچنین بتا ۱و بتا ۲ 
می‌باشند. گیرنده‌های آلفا Bl‏ پذیری بالاتری از نور 
Bl‏ رین و گیرنده‌های Ly‏ تأثیر پذیری بالاتری از 
اپی‌نفرین دارند. تحریک گیرنده‌های آلفا ۱ منجر به 
انقباض عروق محیطی گردیده و در توبول‌های کلیه باز 
جذب سدیم و آب افزایش می‌یابد. همچنین انقباض عروق 
کلیوی در اثر تحریک گیرنده‌های آلفا )« منجر به کاهش 
جریان خون کلیه‌ها می‌شود. تحریک گیرنده‌های آلفا ۲ در 
نورون‌های پیش سیناپسی پایانه‌های عصبی تولید کننده 
نوراپی نفرین, با فیدبک منفی باعث کاهش رها شدن 
نوراپی‌نفرین از این پایانه ها می‌شود. گیرنده‌های بتا ۱ 
Cel‏ افزایش ترشح os‏ از سلول‌های ژوکستاگلومرولار 
nals‏ گردیده و در قلب باعث افزایش ضربان قلب و 
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به افزایش فشار خون شریانی می‌شود. تحریک نرشح 
آلدوسترون از اثرات دیگر آن است که باعث باز جذب آب 
و سدیم از توبول کلیه‌ها می‌شود. آنژیوتانسین AIT‏ علاوه بر 
اثرات ذکر شده می‌تواند منجر به تولید رادیکال‌های آزاد 
اکسیژن, التهاب عروقی, فیبروز و آترواسکلروزیس نیز 
گردد. تمامی این اثرات ناشی از اتصال آنژیوتانسین 11 به 
گیرنده آنژیوتانسین نوع ۱ (ATI)‏ می‌باشد. نوع دیگر 
گیرنده آنژیوتانسین, نوع ۲ (۸۲) است که اتصال 
آنژیوتانسین UD‏ به آن باعث اثرات مخالف از جمله 
گشادشدگی عروقی ,دفع سدیم و آب و مهار رشد سلولی و 
ایجاد ماتریکس خارج سلولی می‌گردد. آنژیوتانسین PAT‏ 
افراد مبتلا به پر فشاری خون, می‌تواند منجر به آسیب 
ارگان‌ه ای انتهایی از قبیل قلب و کلیه‌ها گردد. 
آنژیوتانسین 11 از طریق گیرنده آنژیوتانسین نوع ۸ با آشر 
بر سلول‌های ژوکستاگلومرولار موجب مهار THF‏ رنین 
می‌گردد. به همین دلیل داروهای مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل کننده آنژیوتانسین و بلوکرهای رسپتورهای 
آنژیوتانسین AT‏ موجب افزایش ترشح رنین می‌شوند. 
آلدوسترون یک هورمون مینرالوکورتیکوئیدی است که با 
اتصال به گیرنده‌های مینرالوکورتیکوئیدی اثرات خود را اعمال 
می‌نماید. میزان ترشح آن به آنژیوتانسین 1[ و سطح پتاسیم 
پلاسما بستگی دارد و dy ACTH‏ میزان کم و فقط به‌صورت 
حاد بر ترشح آن موثر است. هیپوکالمی باعث کاهش ترشح 
آلدوسترون می‌گردد. آلدوسترون با فعال نمودن JOE‏ سدیمی 
حساس به آمیلوراید ( کانال اپیتلیال سدیمی (ENaC‏ که در 
سطح اپیکال سلول‌های اصلی (principal)‏ بخش کورتیکال 
لوله جمع کننده ادراری واقع شده است. باعث باز جذب سدیم 
می‌شود. آلدوسترون در کنار باز جذب سدیم باعث ترشح 
یون‌های پتاسیم و هیدروژن گردیده و ترشح بیش از اندازه آن 
می‌تواند منجر به jl SII‏ و هیپوکالمی‌گردد. گیرنده‌های 
مینرالوکورتیکوئیدی در بافت‌های دیگر نیز وجود داشته و 
آللوسترون بااثر بای گرندم هام sizes lene alga‏ 
اندوتلیال عروقی» فیبروز التهاب و استرس اکسیداتیو گردیده و 
Cel‏ تغییرات ساختاری و عملکردی در سیستم قلبی عروقی 
و کلیه‌ها می‌شود. افزایش مصرف نمک خوراکی باعث تشدید 
cyl‏ اثرات می‌گردد. 

عوامل Phe‏ بر ترشح رنین 

کاهش جریان خون کلیه‌ها به هر دلیلی. تحریک سیستم 
سمپاتیک (از طریق رسپتورهای Ly‏ \( کاهش انتقال 
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عصبی تحریکی» غیر فعال شدن مسیرهای عصبی مهاری 
و افزایش میزان آنژیوتانسین ۲ باشد. به نظر می‌رسد, 
افزایش فعالیت سیستم سمپاتیکی بخشی از مکانیسم‌های 
دخیل در فشار خون بالای مرتبط با چاقی» آینه انسدادی 
wales‏ نارسایی مزمن کلیه» سندرم متابولیک, نارسایی 
قلب و فشار خون بالای مقاوم به درمان باشد. همچنین پر 
قاری خون انویه به بیماری فئوکروموسیتوم؛ مثالی از 
تثیر افزایش کاناکولامین ها بر فشار خون است. 

سیستم رنین -آنژیوتانسین -آلدوسترون 

سیستم رنین-آنژیوتانسین -آلاوسترون یکی از 
مکائیسم‌های قوی بدن جهت کنترل فشارخون شریانی 
می‌باشد. رنین آنزیمی پروتتازی است که به شکل پرورنین 
غیر فعال در سلول‌های ژوکستاگلومرولار آرتریول آوران 
ads‏ ساخته و ذخیره می‌شود. به دنبال کاهش فشارخون 
شریانی رنین به جریان خون کلیه‌ها و از آن‌جا به جریان 
خون سیستمیک بدن وارد می‌گردد. رنین در جریان خون 
به‌عنوان آنزیم پروتشازی Ao‏ سویسترای خود. 
آنژیوتانسینوژن» که یک پروتئین پلاسمایی ساخته شده در 
کید است. اثر نموده و آن را به آنژیوتانسین BIST‏ 
می‌نماید. آنژیوتانسین آ در عرض چند ثانیه تا چند دقیقه 
توسط آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین که بیشترین مقدار 
آن در اندوتلیوم عروق ریه‌هاست. به آنژیوتانسین AT‏ 
تبدیل می‌شود. آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین در 
بافت‌های دیگر از جمله قلب و عروق خونی سیستمیک نیز 
به میزان کمتر وجود دارد. همچنین آنزیم‌های دیگری از 
قبیل کیماز (Chymase)‏ نیز می‌تواند باعث تبدیل 
آنژیوتانسین 1 به 11 گردند آنژیوتانسین ]1 نیز با اثر بر غدد 
آدرنال باعث تحریک ترشح آلاوسترون از +e‏ 
گلومرولوزای قشر آدرنال می‌گردد. .... , 

در غشاء سلول‌های برخی بافت‌ها مخصوصاً رگ‌هاء ریه و 
کلیه‌هاء آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین دو (ACE2)‏ 
وجود دارد که هیدرولیز و تخریب آنزیوتانسین 11 را بر 
عهده دارد و این آنزیم همان گیرنده کرونا وسروس 
SARS-CoV-2‏ می‌باشد. 

آنزیوتانسین ]1 به‌طور مستقیم از طریق انقباض عروقی 
گسترده و افزایش مقاومت کل محیطی به سرعت باعث 
افزایش فشار خون شریانی می‌گردد. همچنین به‌طور 
مستقیم با کاهش دفع آب و سدیم از کلیه‌ها و با افزایش 
حجم داخل عروقی در عرض چندین ساعت و یا روز منجر 


فشاری خون دیاستولیک می‌باشد. در شریان‌های بزرگ, 
با توجه به این که در Jolie‏ فشار خون WL‏ منقبض 
نمی‌شوند. افزایش تنش جداره عروق باعث تحریک 
hypertrophic remodeling‏ می‌شود و طی آن با 
افزایش سطح مقطع مدیا؛ نسبت سطح مدیا بر لومن نیز 
افزایش می‌یابد. در اين پروسه. عضلات صاف jhe‏ عروق 
بزرگ تر شده و افزایش ساخت polis‏ مانریکس خارج 
سلولی همانند کلاژن و فیبرونکتین در مجموع باعث 
افزایش قدرت جدار عروق جهت Jord‏ فشار خون بالاتر 
می‌شوند. در نهایت اين تغییرات منجر به سخت تر شدن 
جدار عروق بزرگ می‌شوند که مشخصه فشار خون بالای 
سیستولیک ایزوله است. الاستیسیته عروق از دیگر عوامل 
موثر بر میزان تغییرات قطر عروقی در پاسخ به افزایش 
حجم عبوری می‌باشد به صورتی که کاهش الاستیسیته 
عروق بر اثر Cow‏ تر شدن جدار عروق باعث افزایش 
شدیدتر فشار در مواجه با حجم SVL‏ خون می‌شود. علاوه 
بر این که سخت تر شدن جدار عروق از مشخصات فشار 
خی رای ول کم Aol tna‏ نان 
می‌دهند خود سختی جدار عروق می‌تواند علتی برای 
افزایش فشار خون باشد. 

از مکانیسم‌های دیگر مطرح شده برای فشارخون» اختلال در 
تبلالات یونی عضلات Glo‏ جدار عروق است که از 
طریق تغییر PH‏ داخل سلولی باعث اعمال 
تغییرات در تون عروقی و رشد آن می‌شود. سه مکانیسم 
LS‏ ی ونی جهت تنظطیم ۲11 JS lo‏ سلولی 
تبادل (exchange)‏ - +۱2 « تبادل 01--۳۲100- 
وابسته به سدیم و تباال ۳۳100-- ,1 مستقل از کاتیون 
می باشند. مطالعات نشان می‌دهند در بیماران مبتلا به 
پرفشاری خون exchanger cbs‏ ۱۵-1۲۳ افزایش 
می‌یابد و نتیجه آن افزايش ورود بیشتر یون سدیم به داخل 
عضله صاف عروق و فعال شدن exchanger‏ ۱۸-۵۵۳ 

است که در نتیجه آن کلسیم داخل سلولی نیز قزایش یافته و 
cel‏ انقباض سلول عضله صاف می‌شود. از طرف دیگر 
افزایش PH‏ داخل سلولی, منجر به حساس تر شدن دستگاه 
sbi!‏ عضله he‏ به کلسیم شده و در مقادیر یکسان 

کلسیم؛ انقباض بیشتری صورت می‌گیرد. 
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I‏ بیماری‌های قلب و عروق 


کلرید سدیم Ay‏ بخش دیستال قسمت صعودی ضخیم 
قوس هنله ) که توسط ماکولا دنسا در آرتریول آوران حس 
می‌شود)» پروستاسایکلین و ACTH‏ منجر به افزایش 
ترشح رنین می گردند و افزایش انتقال کلرید سدیم به 
بخش دیستال قسمت صعودی ضخیم قوس هنله, افزایش 
ob >‏ خون کلیه‌ها و Sob‏ گیرنده‌های Ley‏ ۱سمپاتیک و 
آتژیوتانسین IT‏ منجر به مهار ترشح آن می‌شوند. کاهش 
مصرف نمک باعث فعال شدن سیستم رنین-آنژیوتانسین- 
آللوسترون شده و افزایش مصرف نمک باعث کاهش 
فعالیت این سیستم می‌شود و این عملکرد منجر dy‏ حفظ 
فشار خون شریانی در oj‏ طبیعی با وجود patie‏ بودن 
مقدار نمک مصرفی فرد می‌گردد و اختلال در اجزا این 
سیستم می‌تواند در افزایش فشار خون نقش Ligh‏ نماید. 
به‌عنوان مثال افزايش ترشح رنین به‌علت تحریک سیستم 
سمپاتیک» تنگی شریان کلیه» رنال سل کارسینوماء 
رنینومای خوش خیم ple‏ بدخیمی‌های ترشح کننده رنین 
و Sy‏ داروها می‌تواند به پر فشاری خون انویه منجر 
شوند. در برخی از بیماران مبتلا به پرفشاری خون Adds!‏ 
بدون وجود عوامل فوق» سطح رنین پلاسما افزایش دارد. 
مکانیسم‌های عروقی 

شریان‌های کوچک و بزرگ در مواجهه مداوم با فشار خون 
بالاه جهت تطابق با استرس مکانیکی افزایش يافته بر 
دیواره» دچارتغییراتی می‌شوند. در شریان‌های کوچک با 
مکانیسم خود تنظیمی جریان خون BBL‏ به سرعت 
انقباض عروقی اتفاق می افتد و همین امر علاوه بر 
جلوگیری از افزایش شدید جریان خون بافت باعث 
کاهش GAS‏ وارده به جدار عروق می‌شود ( طبق قانون 
LY‏ تنش وارده به جدار عروق حاصل ضرب فشار 
خون و شعاع رگ می‌باشد). سپس در عرض چندین روز 
تا چندین هفته بازآرایی (remodeling)‏ عضلات صاف 
جدار عروق و سلول‌های ان_دوتلیال به دور شرایین 
باقطر کوچکتر صورت می گیرد. این پروسه 
"eutrophic inward remodeling"‏ نامیده می‌شود 
که در طی آن بدون تغییر در سطح مدیاء قطر خارجی و 
لویمنال رگ کمتر شده ولی نسبت مدیا به لومن افزایش 
می‌یابد. nd‏ این عمل در شریان‌های کوچک» افزایش 
مقاومت کل محیطی است که از مشخصات اصلی بر 
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آترواسکلروزی و یا ترومبوز آن, به استروک منجر شود. 
فشار خون بالای طول کشیده می‌تواند به تدریج به 
گرفتگی شریان‌های کوچک مفزی منجر شده و 
انفار کتوس‌های کوچکی در نواحی مختلف رخ می‌دهد که 
با فاگوسیتوز asl‏ انفارکته حفره‌های توخالی کوچکی به 
نام لاکونا (lacunar infarct)‏ ایجاد می‌شود. پارگی 
میکروآنوریسم ها در عروق پارانشیمال مفزی که در اثر 
فشار خون بالای طول کشیده ایجاد می‌شوده می‌تواند به 
استروک هموراژیک منجر شود. افزایش فزاینده فشار خون 
به خصوص فشار خون سیستولیک با افزایش خطر استروک 
مرتبط است. با این حال درمان مناسب پرفشاری خون 
خطر ابتلا به استروک ایسکمیک و همچنین استروک 
هموراژیک را به‌طور قابل ملاحظه‌ای کاهش می‌دهد. ابتلا 
به پر فشاری خون در میانسالی می‌تواند با اختلال شناختی 
در سنین بالاتر مرتبط باشد. بیماری عروق کوچک مغزی» 
انسداد شریان بزرگ تر و انفاکتوس‌های متعدد لاکونار 
می‌تواند باعث ایسکمی ساب کورتیکال ماده سفید شده و 
منجر به اختلال شناختی و دمانس در فرد شوند. از 
عوارض دیگر نورولوژیک پر فشاری خون, انسفالوپاتی 
هیپرتانسیو است که بر اثر مختل شدن خود تنظیمی 
جریان خون مغز بر اثر پر فشاری خون ایجاد می‌شود و 
تظاهر بالینی آن به شکل pal‏ مفزی با علائم سردرد 
شدید» تهوع. استفراغ علایم فوکال نورولوژیک» تشنج و 
اختلال هوشیاری همراه شده و در صورت عدم درمان به 
مرگ منتهی می‌گردد. 

کلیه‌ها 

آسیب کلیوی ناشی از پر فشاری خون, دومین عامل شایع 
ایجاد کننده ESRD‏ بعد از نفروپاتی دیابتی است. آسیب 
کلیوی در افراد مبتلا به پر فشاری خون,» در بیشتر مواقم 
به شکل نفرواسکلروز خوش خیم مرتبط با سن بوده و 
احتمال Mol‏ به ESRD‏ در فرد با پر فشاری خون کمتر از 
نیم درصد است. اما وجود همزمان دیابت با بیماری مزمن 
کلیه در فرد با پر فشاری خون, باعث افزایش خطر آسیب 
کلیوی ناشی از پر فشاری خون می‌شود. همچنین در 
بیماران با آسیب کلیوی ناشی از فشار خون بالاء ریسک 
بیماری‌های قلبی عروقی افزایش چشمگیری دارد. آسیب 
کلیوی به فشارخون سیستولیک بیش از دیاستولیک وایسته 
بوده و در نژاد سیاه شیوع بیشتری دارد. ضایعات 
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, عوارض ناشی از پر فشاری خون 

قلب 

پر فشاری خون جزو ریسک فاکتورهای اصلی بیماری 

| عروق کرونری می‌باشد و بیماری‌های قلبی شایع ترین 

| علت مرگ و میر glen‏ مبتلا به پر فشاری خون 

می‌باشند. پر فشاری خون ریسک ابتلا به هایپرتروفی بطن 

چپ نارسایی قلبی, بیماری عروق کوچک و آریتمی‌های 

قلیی از میسن pea‏ دفلیژی را PAN‏ مي هد 
بیماری قلبی ناشی از پر فشاری خون می‌تواند از اختلال 

دیاستولیک خفیف بدون علامت و بدون هیپرتروفی بطن 

چپ تا نارسایی قلبی با و یا بدون حفظ کسر تخلیه (BF)‏ 
متغیر باشد. هیپرتروفی بطن چپ که بر اثر اورلود فشار و 
مجموعه ایی از تغییرات نوروهورمونال» بیان ژنی و التهاب 

تشه و یاعدم موفقیت 


| 


رخ می‌دهد ناشی از تأخیرتشخیصی 
درمانی در فرد با پر فشاری خون بوده و درمان پر فشاری 
خون می‌تواند روند هیپرتروفی بطن چپ را متوقف و حتی 
معکوس نماید. هیپرتروفی بطن چپ خود به‌طور مستقل 
پیشگویی کننده ریسک Mul‏ به نارسایی قلبی» آریتمی‌های 
بطنی فیبریلاسیون دهلی زی, استروک ایسکمیک و 
آمبولیک» بیماری کرونری قلبی و مرگ ناگهانی است. 
اختلال دیاستولیک بر اثر هیپرتروفی بطن چپ و ایسکمی 
تشدید می‌شود. با این که کاتتریزاسیون قلبی دقیق ترین 
روش تشخیص JUS!‏ دیاستولیک هست ولی از 
اکوکاردیوگرافی نیز جهت بررسی به‌صورت غیر تهاجمی 
می‌توان استفاده کرد. 

مغز 

ریسک ابتلا به استروک ایسکمیک و هموراژیک شامل 
خونریزی داخل مغزی و خونریزی ساب آراکنوئید. در افراد 
مبتلا به پر فشاری خون بالاتر بوده و فشار خون AVL‏ 
مهم‌ترین عامل خطر قابل تغییر, برای استروک محسوب 
می‌شود.ابتلا به فشار خون بالا و مزمن منجر به تسریع 
روند آترواسکلروز می‌شود. در برخی موارد قطعه ای از 
پلاک آترواسکلروزی و یا ترومبوز سوار شده بر پلاک 
آترواسکلروزی در عروق اصلی منز و یا شرایین کاروتید, 
کنده و به عروق کوچک منز جابجا شده و باعث انسداد 
عروق کوچک انتهایی می‌گردد. همچنین درگیری مستقیم 
شرایین spe‏ می‌تواند در اثر پاره شدن پلاک 


ثرات پرفشاری خون همچنین در آرتریول‌های شبکیه و 
با aisles‏ ته چشم به‌خوبی قابل رویت است و با پیشرفت . 
بیمساری از باریسک شسدگی منتشر آرترسولی بسه 
AV nicking‏ (دندانه دار شدن ورید ته چشم در محل ‏ 
تقاطع با شریان سفت شده) و خونریزی و اگزودا و در 
نهایت به ادم پاپی پیشرفت می‌نماید. 

انواع فشار خون 

پرفشاری خون اولیه 

در حدود ۰- ۸۰ بیماران با پر فشاری خون, علت قابل ‏ 
شناسایی برای فشارخون SVL‏ فرد پیدا نمی‌شود که به 
این Ue‏ پر فشاری خون اولیه گفته می‌شود. پر فشاری . 
خون اولیه. بر اثر مجموعه‌ای از عوامل ژنی و محیطی 
ایجاد شده و احتمالاً Gab‏ گسترده ای از اختلالات 
پاتوفیزیولوژیک را در بر می گیرد. از نظر همودینامیک 
پرفشاری خون اولیه سه زیر گروه مشخص دارد که عمدتا 
تابع سن بیمار است: 

۱ پرفنتاری خون سیستولی در نوجوانان و بالعین جسوان: 
این نوع همانند doc!‏ در افراد مسن OD‏ می‌شود در گروه 
سنی بین ۲۵-۱۷ سال نیز نوع اصلی پرفشاری خون است 
تغییر همودینامیک اصلی آن افزایش سفتی آشورت و 
برون‌ده قلبی است که احتمالا هر دوی Leal‏ نشانگر 
افزاش فلت سس اعصات ایک سس ار دوم 
در جنس Sie‏ شایع‌تر بوده و با افزایش استعداد به 
پرفشاری خون دیاستولی در میانسالی همراه است. 

۲- پرفشاری خون دیاستولی در میانسالی: پرفشاری خون 
شروع شده در بین ۵۰-۳۰ سالگی یا فقط دیاستولیک 
هست که به آن پرنشاری خون ایزوله 
دیاستولیک می‌گویند و یا ترکیبی از پرفشاری خون 
سیستولی و دیاستولی است که نوع مرکب یا 
Systolic- -Diastolic)‏ ۳40 نامیده می‌شود. نوع 
ایزوله دیاستولی We‏ در مردان دیده می‌شود و Yess‏ 
شروع آن همزمان با افزایش وزن در میانسالی است و در 
صورت عدم کنترل غالبا به‌نوع مرکب تبدیل می‌شود. تغییر 
همودینامیک اصلی آن افزایش مقاومت عروق سیستمیک 
در ترکیب با برون‌ده قلبی است که به‌طور نامتناسبی نرمال 
باقی مانده است. اختلال در دفع سدیم از کلیه‌ها ممکن 
است در این افزانش مقاومت عروقی نقش داشته باشد. 
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we‏ بیماری‌های قلب و عروق 


آترواسکلروتیک در آرتریول‌های پیش گلومرولی منجر به 
تفییرات ایسکمیک در گلومرول و اجزای suns‏ از گلومرول 
می‌گردد. از سوی دیگر به‌علت هیبربرفیوژن گلومرول, 
ممکن است آسیب مویرگی در گلومرول ایجاد شده و در 
نهایت به آسیب گلومرول منجر گردد. اختلال در خود 
تنظیمی جریان خون کلیه می‌تواند در Curls‏ به فوکال 
سگمنتال گلومرولواسکروز منجر گردد. آسیب کلیوی خود 
می‌تواند به تشدید فشار خون منجر شده و به تدریج آسیب 
توبول و آتروفی توبول‌های کلیه ایجاد می‌شود. در صورت 
ایجاد پر فشاری خون بدخیم. آسیب کلیوی ناشی از فشار, 
به‌صورت نکروز فیبرینوئید آرتریول‌های آوران و CALS‏ 
گلومرول تظاهر می‌یابد و حتی می‌تواند به‌صورت حاده 
بیمار را به سوی ESRD‏ پیش ببرد. 
از یافته‌های زودرس پیشگویی کننده بیماری مزمن AS‏ 
میکروآلبومینوری است که به‌صورت نسبت آلبومین دفعی بین 
GY‏ ۲۰۰ میکروگرم بازای هر میلی گرم کراتینین دفعی در 
نمونه ادرار تصلافی تعریف می‌گردد. میکروآلبومینوری در 
یمران مبتلا به پر فشاری خون, با احتمال بالای Mead‏ به 
بیماری‌های قلبی عروقی همراه است. 
عروق خونی 
پر فشاری خون طول کشیده. باعث آسیب به شرایین بدن 
شده و روند آترواسکلروز عروقی را تسریع می‌نماید. همچنین 
استرنن مکانیکی وارد بر جدار شریان بر اثر فشار بالای خون 
می‌تواند باعث دیلاتاسیون و ایجاد آنوریسم شریانی گردد. 
فشارخون بالای شدید در طول زمان, باعث دژنراسیون AY‏ 
مدیای آئورت شده و آسیب ثانویه اینتیمای آثورت بر sl‏ فشار 
بالاه منجر به دایسکشن آئورت می‌شود. 
از عوارض عروقی دیگر فشار خون VE‏ بیماری انسدادی 
شرایین محیطی است که با درگیپری آترواسکلروتیک 
شراین hol‏ خون رسانی کننده اندام‌های تحتانی می‌تواند 
به لنگش متناوب (Claudication)‏ و در موارد شدید» به 
بروز زخم و قطع اندام بیانجامد. نسبت زیر ۰/٩‏ فشارخون 
سیستولیک مج پا به فشار خون سیستولیک بازو که 
ABI (ankle bracial index)‏ نامیده می‌شوده مطرح 
کننده وجود بیماری انسدادی شرایین محیطی است. ایین 
بیماران ممکن است هیچ علامتی نداشته باشند با این 
SE‏ ریسک بیماری قلبی عروقی در این افراد افزایش 
قابل ملاحظه ای دارد. 


پر فشاری OF‏ 


خون مقاوم. حملات ناگهانی pal‏ ریه يا نفروپاتی ایسکمیک 
خود را نشان میدهند. داپلر اولتراسونوگرافی به‌عنوان تست 
غربالگری اولیه حساسیت حدود ۸۷۵ دارد ولی تحت WS‏ 
تجربه و مهارت فرد انجام دهنده قرار می DS‏ دقیق ترین 
روش غیر تهاجمی سی تی آنژیوگرافی است برای موارد 
مشکوک که تشخیص در نتیجه درمان SLE‏ می گذارد 
DSA (Digital Subtraction Angiography)‏ به‌عنوان 
ست ales altel‏ انجام می شود دز بساران یبا gg ts‏ 
فیبروماسکولر شریان dS‏ درمان انتخابی آنژیوپلاستی با 
بالون بدون تعبیه استنت است که اگر با نتیجه قابل قبول 
تکنیکی همراه باشد با پیامد بالینی بسیار خوبی همراه خواهد 
بود. اما در نوع آتروسکلروتیک کنترل عوامل خطر آتروسکلروز 
و مخصوصاً قطع سیگار و درمان‌های دارویی اساس مداخله 
درمانی را تشکیل می دهد. هرچند در مطالعات تصادفی 
کنترل شده منافع تعبیه استنت در نوع اخیر ثابت نشده است 
اما به‌دلیل ایراداتی که 
را در هیپرتانسیون‌های مقاوم» در حضور حمللات مکرر pol‏ حاد 
ریه در افراد هیپرتانسیو و نیز در نارسایی حاد کلیه بدنبال 
تجوبز ACEI‏ یا ARB‏ ها مد نظر داشت. داروهای مذکور 
باعث گشادی شریانچه وابران می‌شوند و متعاقباً GFR‏ 
کاهش می‌یابد و در صورت تنگی دوطرفه شریان کلیه و یا 
وجود یک کلیه. نارسایی پیشرونده Alf‏ ممکن است ایجاد 
شود که با قطع این داروها معمولاً قابل برگشت است. 
کوارکتاسیون آنورت 

کوآرکناسیون آثورت از fle‏ اصلی ایجاد فشار خون بالا در 
کودکان است که در حالات خفیف گاهی تا سنین بزرگسالی 
تشخیص داده نمی‌شود. با این که حدود ۸۱۰ از متلایان ی به 
سندرم ترنر مبتلا به کوآرکتاسیون آئورت می‌باشند ولی بیشتر 

موارد cyl‏ ناهنجاری “pean‏ به حالت تک گیر اتفاق می افتد. 
تنگی آئورت دیستال به منشاء شریان ساب کلاوین چپ 
منجر به فشارخون PIL‏ در نواحی قوس آئورت و سر و 
ندم‌های فوقانی و فشار خون Gale‏ تر در آنورت نزولی و 
اندام‌های تحتانی می‌شود. گاهی شریان ساب کلاوین چپ 
دیستال به محل کوارکتاسیون از آثورت جدا می‌شود و منجر 
به فشار خون بالای دست راست نسبت به دست چپ 
می‌شود. پر فشاری خون بر اثر مجموعه‌ای از عوامل ازجمله 
کاهش خونرسانی به کلیه‌ها و اختلال اندوتلیومی ایجاد 
می‌گردد. اختلاف فشار خون دست راست با پاها و یا اختلاف 
فشار دست راست با دست چپ وجود سوفل سیستولی در 


بر بر این مطالعات وارد است می‌توان آن 
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۳ پرفشاری خون ایزوله سیستولیک در افراد مسن: 
برفشاری خون که در افراد بالای ۵۵ سال شروع شود 
غالبا با فشار سیستولی بالای ۱۴۰ میلیمتر جیوه به همراه 
فشار خون دیاستولی زیر ٩۰‏ میلی‌متر جیوه همراه است. 
این نوع پرفشاری خون معلول شکل تشدید یافته فرایند 
افزایش سفتی آئورت مرکزی با افزایش سن است که 
همراه با سرعت یافتن موج نبض بازگشتی از عروق 
محیطی به افزایش فشار خون سیستولی منجر می‌شود و 
در جنس مونث شایع‌تر است. 

پر فشاری خون ثانویه به plu‏ عوامل 

بیماری‌های کلیه 

همان‌گونه که پر فشاری خون می‌تواند موجب آسیب 
کلیه‌ها گردد. آسیب alg!‏ کلیه‌ها نیز می‌توانند باعث ایجاد 
پر فشاری خون انویه به بیماری کلیوی گردد. بیماری 
پارانشیمال کلیه از شایع ترین le‏ پر فشاری خون ثانویه 
می‌باشد. با توجه به ایجاد چرخه معیوب پیشرونده در pil‏ 
آسیب کلیوی ناشی از Lid‏ خون, شناسایی زودهنگام 
آسیب کلیوی از طریق بررسی میکروآلبومینوری بسیار حائز 
اهمیت است و بررسی کراتینین پلاسما به تنهایی 
به‌خصوص در آفراد مسن oF‏ کارایی لازم جهت شناسایی 
آسیب کلیوی را ندارد. پروتئینوری Mg CYL‏ ۱۰۰۰ در 
روز به همراه سدیمان فعال ادرار به نفع بیماری اولیه کلیه 
می‌باشد. شناسایی عوامل ایجاد کننده بیماری اولیه کلیه و 
بر طرف نمودن عوامل قابل اصلاح, باعث مهار پیشرفت 
آسیب کلیوی و پر فشاری خون ثانویه به آن و شکستن 
چرخه معیوب حاصل از آن می‌گردد. از جمله موارد قابل 
اصلاح اروباتی انسدادی, هیپوولمی داروها و مواد 
نفروتوکسیک و همچنین پر فشاری خون کنترل نشده را 
می‌توان نام برد. 

تنگی سریان‌های aS‏ ۱ 

تنگی شریان کلیه در AAD‏ موارد منشاء آتروسکلروتیک دارد و 
معمولا در اراد مسن و در حضور سایر عوامل خطر 
بیماری‌های عروق کرونر روی می‌دهد. اين نوع غالبا مبدا 
شرایین کلیه را درگیر می‌کند. JSS‏ دیگر تنگی شریان کلیه 
نوع فیبروماسکولر (fibromuscular disease)‏ است که 
معمولاًمدیای دو سوم دیستال شرایین کلیه در خانمها را 
درگیر می AS‏ مکانیسم عمده پر فشاری خون در این بیماران 
فعال شدن سیستم رنین آنژیوتانسین آللوسترون در اثر 
ایسکمی است و اشکال شدید بیماری به شکل پر فشاری 


تشخیص معمولاً در دهه سوم تا پنجم زندگی می‌باشند. با 
استفاده گسترده‌تر از تست‌های غربالگری در بیماران مبتلا به 
پر فشاری خون مقاوم؛ میزان شیوع هیپر آلدوسترونیسم اولیه 
در حدود ۵ تا ۱۰ درصد از مبتلابان, تخمین زده شده است. 

آلدوسترون CW‏ سرم؛ با تحریک گيرنده مینرالوکورتیکوییدی 
در توبول دیستال نفرون باعث احتبباس سدیم می‌شود. 
احتباس سدیم و آب باعث افزایش حجم خون در گردش و در 
aoe‏ ایجاد فشار خون بالا می‌شود. احتباس آب و سدیم و 
ترشح پتاسیم و هیدروژن از کلی‌ها می‌تواند باعث آفزایش 
فشار خون, هیپو کالمی و آلکالوز متابولیک گردد. در صورت 
ایجاد هیپوکالمی علایم ضعف عضلانی,پارستزی پلی اوری» 
پلی دیپسی و عدم تحمل گلوکز می‌تواند در بیمار وجود داشته 
باشد. با توجه به مکائیسم بیماری» در این بیماران سطح 
آلدوسترون در پاسخ ay‏ کاهش پناسیم سرم» مهار نمی‌شود. در 
صورت وجود هیپوکالمی بدون علت مشخص در بیمار مبتلا 
به فشار خون YE‏ باید به وجود هیپرآللوسترونیسم اولیه شک 
کرد با این حال در سال‌های yl‏ مشخص گردیده است که 
در درصد بالایی از بیماران با هیپرآلاوسترونیسم اولیه ممکن 
است پتاسیم سرم نرمال باشد. در گروهی دیگر از بیماران» 
هییوکالمی در اثر مصرف دیورتیک‌های از دست دهنده 
پناسیم ( مانند تیازید و یا فورزماید) که برای فشارخون بالای 
بیمار تجویز شده آشکار می‌گردد. سطح پتاسیم سرمی کمتر 
megq/lit})‏ ۳/۱ همراه مصرف دیورتیک هاء می‌تواند مطرح 
کننده هیپرآلدوسترونیسم ada!‏ باشد. انجام CT‏ اسکن برای 
تمام بیماران مشکوک به هیپرآلاوسترونیسم اولیه, الزامی 
است زبرا می‌تواند نوده‌های بزرگ با تمایل به بدخیمی را در 
کمترین زمان مشخص کند. اما sol‏ توجه داشت که 
آدنوم‌های کوچک شاید با سی نی اسکن روبت نشوند و از 
طرف دیگر ندولاریته خفیف آدرنال نرمال و توده‌های نان 
فانکشنال آن می‌توانند در روند بررسی بیمار با Gal‏ روش 
اختلال ابجاد نمایند. با توجه به این که در هیپرآلاوسترونیسم 
اولیه. ترشح آلدوسترون وابسته dy‏ ترشح رنین نمی‌باشد و 
میزان فعالیت رنین پلاسما در پاسخ به احتباس سدیم کاهش 
wl ge‏ نسبت آلاوسترون به میزان فعالیت رنین پلاسما 
افزایش می‌ابد. این اساس تست غرب‌الکری برای بیمارانی 
است که ظن SVE‏ هییرآلدوسترونیسم دارند. هر چند تست 
به‌صورت نسبت بالای آلاوسترون به Codd‏ رنین پلاسما 


۳۳/۸ 


بیماری‌های قلب و عروق 


احیه پشت و بین دو کتف و مخصوصاً نبض فمورال کاهش 
acd,‏ و یا غایب, از me‏ مطرح کننده کوآرکناسیون آئورت 
می‌باشند. جیهت بررسی کوآرکناسیون آئورت رادیوگرافی قفسه 
edi‏ اکوکاردیوگرافی و جمت تأیید تشخیص سی تی 
آنزیوگرافی و یا MR‏ آنژیوگرافی توراکس و شکم کاربرد دارد. 
درمان اصلی کوآرکتاسیون آئورت شامل ترمیم جراحی و یا 
بالون آنژیوپلاستی با و با بدون تعبیه استنت, می‌باشد. CAE‏ 
کنترل فشار خون (od YL‏ از جراحی از داروهای ۸1 
می‌توان استفاده نمود. بعد از انجام جراحی همچنان احتمال 
وجود پر فشاری خون در ۳۰// بیماران وجود داشته و خطر 
عوارض فشار خون بالا از جمله بیماری‌های کرونری و 
حوادث عروقی مغز در اين افراد بیشتر است. 

بیماری‌های اندو کرین و متابولیک 

اختلالات gail‏ کرین متعددی می‌توانند با پر فشاری خون 
همراه شوند. آکرومگالی؛ بیماری‌های غده تیروئید (در 
هیپوتیروئیدی اف زایش خفیف فشار دیاستولیک و در 
هیپرتیروئیدی افزایش فشار سیستولیک ممکن است 
من آهده شود هی کلسمی Ui cave tS)‏ اه( 
هیپرباراتیروئیدی است) از این جمله می‌باشند. اما 
بیماری‌های غده آدرنال مهمترین بیماری‌های اندوکرین 
مرتبط با پر فشاری خون هستند. افزایش ترشح 
آلاوسترون؛ کورتیزول و کانکول آمین‌ها هر سه از علل پر 
فشاری خون با منشاء آدرنال هستند و علت نادر دیگر 
افزایش ترشح دئوکسی کورتیکوسترون به‌علت هیهرپلازی 
مادرزادی آدرنال است. این بیماری‌ها در بین بیماران با پر 
فشاری خون که ay‏ کلینیک‌های عمومی مراجعه کرده‌اند 
در ۱/ موارد شناسایی می‌شوند اما فراوانی آن‌ها در بین 
بیماران ارجاعی به کلینیک‌های تخصصی فشار خون 
بالاتر گزارش شده است. 

هیپر آلدوسترونیسم اولیه: هیپرآلدوسترونیسم اولیه شاب‌تر بن 
JS‏ ترشح بیش از حد مینرالوکورتیکویید ها است. در بیش 
از 7/٩۰‏ مواره علت آن, آدنوم یک طرفه آدرنال و Ly‏ 
هیپرپلازی دو طرفه قشرآدرنال می‌باشد. کارسینوم آدرنال 
علت نادری است اما در صورت وجود توده با فطر بالای ۲ 
سانتی متر در آدرنال می بایست مد نظر باشد. در مبتلایان به 
هایپرآلاوسترونیسم dda!‏ در مقایسه با مبتلایان به پر فشاری 
خون اولیه خطر بیماری‌های قلبی عروقی و کلیوی به‌طور 
قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌یابد. این بیماران در هنگام 


پر فشاری خون 


می‌شود. با مشاهده ظاهر Sing‏ این بیماران باید به 
تشخیص مشکوک شده و با استفاده از سنجش کورنیزول 
آزاد ادرار ۲۴ ساعته, تست مهاری شبانه با دگزامتازون و با 
سنجش سطح کورتیزول aly‏ در ساعات آخر شب. آن را 
تایید نمود. درمان به‌علت زمینه ای بستگی دارد و در مورد 
شایع آن که آدنوم هیپوفیزی می‌باشد و نیز در آدنوم‌های 
آدرنال از روشهای جراحی استفاده می‌شود. 
فئوکروموسسیتوما: توموره‌ای مترشحه ک‌اتکول 
آمین‌ه ادر مدولای آدرن‌ال را فئوکروموسیتوما 
(pheochromocytoma)‏ و در پاراگانگلیون‌های ELS‏ 
آدرنال را پاراگانگلیونوما (paraganglioma)‏ می‌گویند. 
کاتکول آمین‌های مترشحه از این تومورها عامل اصلی 
پرفشاری خون هستند. در حدود ۲۰ فئوکروموسیتوماها 
فامیلی هستند و از الگوی توارث اتوزوم Sand AE‏ می 
کنند. بندرت ماده مترشحه اصلی تومور اپی‌نفرین هست 
که در این صورت با حملات افت فشار خون خود را نشان 
می دهد. همراهی علائمی نظیر تپش قلب تعریق» سردرد 
و کاهش وزن در کنار حملات افزایش فشار خون 
می‌توانند مطرح کننده‌ی این بیماری باشند. اندازه‌گیری 
سطح کاتکول آمین‌ها در ادرار و خون به تشخیص کمک 
می‌کند. آزمایش‌های ادرار حساسیت کمتر اما اختصاصیت 
بیشتری دارند. درمان اصلی فئوکروموسیتوما جراحی هست 
و در ZV‏ بیماران با بهبود کامل همراه است. 

هیپرپلازی مادرزادی آدرنال: در gol‏ بیماری نقایص 
آنزیمی در مسیر تولید کورتیزول باعث کاهش سطح آن و 
افزایش ترشح ACTH‏ می‌شوند. این امر باعث افزایش 
تولید فراورده‌های قبل از کورتیزول مخصوصاً دئوکسی 
کورتیکوسترون می‌ضود که پرفشاری خسون 
مینالوکورتیکئیدی و هیوکالمی را به‌نبال ob‏ شکل 
شایع آن که کمبود آنزیم ۱۱- بتا- هیدروکسیلاز است 
باعث کاهش تولید کورتیزول» افزایش تولید دئوکسی 
کورتیکوسترون و آندروژن ها می‌شود و بیمار علاشم 
ویریلیزاسیون دارد که بر حسب شدت در دوران نوزادی 
ممکن است وجود داشته و یا در کودکی با بلوغ زودرس 
خود را نشان دهد. شکل دیگر آن که نفص آنزیم ۱۷ 
هیدروکسیلاز است باعث کاهش سنتز هورمون‌های 
جنسی و عدم ظهور صفات انویه جنسی در کنار 
هیپرتانسیون مینرالوکورتیکوئیدی می‌شود. 


۱ 
Eadie at 


درخواست می‌شود لیکن تفسیر تست مثبت می بایست مبتنی 
بر oily‏ سطح بالای آللوسترون پلاسما (بالای (15rig/dl‏ 
در کنار سطح سایرس شده فعالیست رنین low‏ 
(زیر (Ing/ml‏ باشد. باید توجه داشت برخی از داروهای 
کاهنده فشار خون از قبیل ۸07 و ۸1 با افزایش رنین؛ 
و تارسایی کلیه با افزایش آللوسترون به دلیل کاهش کلیرنس 
آن نیز می توانند براین نسبت تأثیر گذار باشند. در صورت 
مثبت بودن تست غربالگری از تست لود ۳ روزه نمک 
خوراکی و بررسی اثر آن بر سطح آلدوسترون ادرار ۲۴ ساعته 
می‌شود. تست مهاری سریع بعد از تزریق وریدی سرم سالین 
نرمال دقت کمتری داشته و توصیه نمی‌شود. عدم مهار 
آللوسترون به دنبال این تست هاء تایید کننده وجود pol‏ 
آللوسترونیسم اولیه خواهد بود. اگر این تست نیز غیر طبیمی 
باشد در بیمارانی که کاندید جراحی بوده و آن را به درمان 
طبی ترجیح می‌دهند. مناسب‌ترین اقدام بعدی در مراکز مجهز 
سنجش آلاوسترون در نمونه خون ASI‏ شده از وریدهای 
آدرنال دو طرف هست تا با افتراق آدنوم یکطرفه از 
هیپرپلازی دو طرفه, جراح را در انتخاب آدرنال ایجاد کننده 
علایم بیمار راهنمایی نماید. درمان آدنوم آدرنال یک‌طرفه یا 
ستدروم Conn‏ جراحی و آدرنالکتومی یک طرفه عموما از 
طریق لاپاراسکوپی می‌باشد که منجر به درمان هیپوکالمی در 
pled‏ بیماران می‌شود. میزان فشار خون بالا در تمام بیماران 
tals‏ يافته و در ۳۰-۶۰ بیماران به‌طور کامل بهبود 
می‌یابد. در صورت بروز هیپوآلاسترویسم گذرا بعد از جراحی و 
ایجاد هیپرکالمی از دیورتیک‌های دفع کننده پتاسیم و 
فلدروکورتیزون می‌توان استفاده نمود. درمان هیپرپلازی 
دوطرفه آدرنال و يا آدنوم آدرنال در فردی که LIF‏ مناسب 
برای جراحی نیست دارویی می‌باشد.آنتاگونیست آلدوسترون 
و در صورت نیاز ple‏ دیورتیک‌های احتباس کننده پتاسیم 
سسندروم کوسینگ: علاوه بر افزایش ترشح 
میثرآلوکورتیکویید ها که ممکن است همبراه با افنزایش 
ترشح کورتیزول رخ دهد. اشباع توانایی سیستم آنزیمی 
تبدیل کننده کورتیزول به کورتیزون نیز روی می‌دهد و 
claw‏ افزیش ail‏ کورتیزول خون باعث حداکترتحریک 
گیرنده‌های مینرالوکورتیکوییدی و تجمع آب و سدیم 


۲ در طول lg‏ برای درمان آپنه انسدادی خواب 
مفید بوده و همزمان پر فشاری خون بیمار کاهش می‌یابد. 
ali ugmusuy oon‏ ره هد ۱ 
مصرف برخی داروها نیز با پرفشاری خون همر ۰ از 
جمله می‌توان بسه تاکرولیموس اریتروبسولتین, 
سیکلوسپورین» استروژن ها با دوز بالاه ضد التهابهای غیر 
استروئیدی و ترکیبات مورد سو استفاده نظیر کوکائین و 
مت آمفتامین اشاره کرد. 

برخورد با بیمار مبتلا به پرفشاری خون 

اقدامات اساسی که در برخورد با فرد مبتلا به پرفشاری 
خون می بایست قبل از شروع مداخلات درمانی مد نظر 
باشند عبارتند از : ۱- اخذ شرح حال و انجام معاینات 
بالینی دقیق و اثبات وجود پرفشاری خون 7۲ بررسی ple‏ 
عوامل خطر قلبی عروقی نظیر دیابت و هیپرلپیدمی و 
۳- غربالگری از نظر احتمال fle‏ ثانویه پرفشاری خون 
(جدول ۱۵-۲). 


FA‏ بیماری‌های قلب و عروق 


آپنه انسدادی خواب 

آپنه انسدادی خواب خطر ابتلا به پر فشاری خون را 
افزایش می‌دهد و شدت آپنه انسدادی خواب با شدت پر 
فشاری خون ارتباط دارد. ارتباط ow‏ این دو مستقل از 
چاقی است که در هر دو بیماری شایع است. براساس 
مطالعات صورت گرفته. فشار خون افراد با آپنه انسدادی 
خواب در طول شب و در حین آپنه انسدادی افزایش 
می‌یابد. سیستم سمپاتیک از عوامل تأثیر گذار در پر 
فشاری خون مرتبط با dal‏ انسدادی خواب است. در 
بیماران با پر فشاری خون مقاوم به درمان LL‏ با توجه به 
علائم همراه مطرح کننده آپنه انسدادی خواب به این 
مورد به‌عنوان Cle‏ پر فشاری خون شک نمود. تشخیص 
آپنه انسدادی خواب با پلی سومنوگرافی 
(polysomnography)‏ است. در صورت وجود آپنه 
انسدادی خواب و چاقی همزمان» کاهش وزن به درمان هر 
دو کمک خواهد نمود. همچنین استفاده از CPAP‏ و یا 


جدول ۱۵-۲: بررسی‌های ضروری در شرح SE‏ معاینه فیزیکی و آزمایشات بیماران با پر فشاری OF‏ 


های | و 
اندازه‌گیری 38 وزن» دور کمر 


زمان od!‏ تشخیص IL‏ پر فشاری خون وبررسی وجود فشار خون 
ثبت شده قبلی در فرد 


سمع قلب و شریان‌های کاروتید و بررسی تعداد ضربان و ریتم قلب 
در معاینه 


رد De ory]‏ تسا Je‏ قوب رت جر 


سابقه پر فشاری خون در حاملگی‌های قبلی بررسی علائم نورولوژیک وعلائم شناختی 


پر فشاری خون 3 
روش‌های سنجش فشار خون 


اندازه‌گیری در مطب: جهت تشخیص و درمان پر فشاری 
خون, استفاده از دستگاه و روش درست اهمیت زیادی 
دارد. در قدم اول باید بیمار را جهت اندازه‌گیری فشار خون 
آماده نمايیم برای اين کار باید مطمئن شویم بیمار در 
عرض نیم ساعت قبل از اندازه‌گیری فعالیت بدنی نداشته, 
سیگار نکشیده و از کافئین استفاده نکرده باشد. بیمار باید 
حداقل ۵ دقیقه قبل از اندازه‌گیری بر روی صندلی نشسته, 
پاها روی زمین بوده و به پشتی صندلی تکیه داده باشد. 
تمام لباس‌های محل بستن کاف فشارسنج در آورده شود. 
همچنین بیمار و فرد اندازه گیرنده فشار خون حین 
اندازه‌گیری نباید صحبت نمایند. دستگاه فشارسنج مورد 
استفاده UL‏ استاندارد بوده و در فواصل معین کالیبره گردد. 
بازوی slow‏ باید 455 گاه مناسب داشته و در سطح دهلیز 
راست قرار in ERS AAS‏ در این سطح دور بازو 
قرار بگیرد. باید توجه نمود که حتما از کاف با سایز مناسب 
استفاده شود که طول کیسه هوای آن 4۸۰ دور بازو 
وعرض کیسه هوا ۸۴۰ آن را در برگیرد. هر دو سطح بل و 
Shales‏ استونگوپ بزای cane‏ قابل استفاده است: SLT‏ 
فشارسنج در حدود ۲۰ تا ۲۰میلی متر جیوه بالاتر از فشار 
لازم برای مسدود نمودن پالس رادیال باد می‌شود و سپس 
با فشار۲ میلی متر جیوه در ثانیه به آرامی تخلیه می‌گردد و 
همزمان صداهای کورتکوف سمع می‌شود. فشار سیستول 
هنگام شنیدن اولین صدای کورتکوف و فشار دیاستول 
هنگام ناپدید شدن تمام صداهای کورتکوف ثبت می‌گردد. 
در ویزیت Sql‏ فشارخون در هر دو بازو انندازه‌گیری ‏ 
می‌شود و مخصوصاً در فراد زیر ۳۰ سال, علیرغم نرمسال 
بودن نبض pal‏ تحتانی» سنجش فشار خون از پا توصیه 
می‌شود. با توجه به نیاز به تکرار اندازه‌گیری جهت گرفتن 
میانگین» بین دو اندازه‌گیری باید ۱-۲ دقيقه فاصله باشد. 
برای تخمین سطح فشارخون فرد جهت تشخیص, باید 
حداقل ۲ نوبت در هر ویزیت و حداقل در ۲ ویزیت مجزاء 
فشارخون سنجیده و میانگین گرفته شود. اندازه‌گیری 
فشارخون در وضعیت ایستاده ۵ دقيقه بعد از ایستادن 
مخصوصاً در افراد مسن و بیماران دیابتی برای کشف 
هیپوتانسیون ارتوستاتیک لازم است. 
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اکتر بیماران مبتلا به پرفشاری خون علامت بالینی 
اختصاصی و قابل انتساب به آن را ندارند و در صورتی که 
در سنجش‌های دوره ای فشار خون شرکت نکرده و 
متوجه آن نشده باشند. ممکن است با عوارض خطرناک 
بیماری علامتدار شوند. به همین خاطر پرفشاری خون 
لقب "قاتل خاموش" (Silent Killer)‏ را بخود اختصاص 
داده است. حتی سردرد که به‌عنوان علامتی از پرفقشاری 
خون شناخته می‌شود در تعداد اندکی از بیماران و در 
اشکال شدید بیماری بروز می کند که در اینحالت غالبا 
| صبحگاهی و در ناحیه اکسی پیتال سر متمرکز است. 
تنگی نفس به‌علت دیسفانکشن بطن چپ, ناکچوری 
خستگی زودرس و اختلال نصوظ به‌علت دیسفانکشن 
اندوتلیال از علائم pe‏ اختصاصی دیگر هستند. معاینه 
| دقیق سیستمیک و مخصوصاًقلبی عروقی می‌تواند علاوه 
, بر علایم. شواهدی از ازمان» شدت و عوارض پرفشاری 
خون را مشخص نماید. 
آزمایشات درخواستی اولیه می‌بایست شامل تست‌های 
| لازم جهت بررسی عملکرد کلیههاء وضعیت الکترولیت‌ها و 
" عملکرد سیستم اندوکرین و متابولیسم بدن باشد. موقع 
| درخواست ازمایشات پاراکلینیکی Lb‏ به بیماری‌های همراه 
۱ و یافته‌های بالینی هر بیمار نیز توجه نمود. در صورت 
ابتلای فرد به دیابت و بیماری کلیوی» نسبت لبومین به 
| کرتنینادراری حتمً ead ub‏ گردد اکوکاردیوگرافی 
| جهت بررسی وجود هیپرتروفی بطن چپ حساسیت 
| بیشتری نسبت به الکترو کاردیوگرافی دارد ولی با توجه به 
air ja |‏ ها و قابلیت اجرا و عدم وجود شواهد کافی مبنی بر 
SL‏ گذاری در نتیجه درم‌انی استفاده از آن 
۱ محدودیت‌هایی داشته و با توجه به علاشم و شرایط هر 
بیمار sol‏ جهت استفاده از آن تصمیم گیری نمود. 
بررسی‌های اختصاصی جهت ارزیابی فشارخون ثانویه با 
| توجه به شیوع پایین آن در همه بیماران توصیه نمی‌گردد. 


( 


| ولی در صورت وجود شواهد پر فشاری خون انویه در 

, شرح JE‏ معاینه یا آزمایشات اولیه از جمله شروع بیماری 

در سنین خیلی پایین و يا AS‏ بالاء شروع بیماری با 
درجات بالای فشارخون, عود ناگهانی فشارخون و یا وجود 
پرفشاری خون مقاوم به درمان باید غربالگری از نظر وجود 

| فشارخون ثانویه صورت می‌گیرد. 

۱ 

( 
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ترتبید نمی‌شوند. در صورت Sel‏ بهتر است بیمار فشارخون 
خود را دوبار به هنگام صبح با فاصله یک دقيقه فبل از 
مصرف داروها و دو بر عصر به‌مدت حدافل ۳ روز و ترجیحاً 
یک هفته کامل ثبت نماید. در صورت ثبت اعداد بالا در روز 
اول می‌توان از آن صرف نظر نموده و میانگین بقیه اعداد ثبت 
شده را ملاک قرار داد. تشخیص پر فشاری خون در این 
روش با ثبت میانگین برابر یا بالای ۱۳۵/۸۵مسجل می‌شود. 
فشارخون اندازه‌گیری شده در منزل توسط ley‏ معمولا 
Sob‏ از فشاراندازهگیری شده در کلینیک خواهد op‏ 
مونیتور سیار فشار خون (Ambulatory Blood Pressure‏ 
is»): Monitoring)‏ ۴ ساعته با دقيق‌تر از آن FA‏ ساعته 
فشار خون بیمار توسط هولتر مانیتورینگ, استاندارد طلایی در 
ثبت فشار خون است که اطلاعات کاملتری از تخبیرات فشار 
خون بیمار در طی فعالیت روزانه و حتی خواب شبانه ارائه داده 
و مطابقت بهتری با احتمال آسیب ارگان هدف دارد. به‌طور 
طبیعی فشار خون معمولاً در ساعات ابتدایی صبح بعد از 
برخاستن از خواب بالاتر بوده و در Job‏ شب در حدود ۱۰ الی 
top ۰‏ پایین تر از طول روز می‌باشد. افرادیکه این کاهش 
فشار خون ails‏ را نشان نمی‌دهند Non-dipper‏ نامیده 
می‌شوند و این پرفشاری خون شبانه با افزایش خطر 
بیماری‌های قلبی عروقی همراه است ) شکل (NOV‏ 
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شکل 0-1 : ارتباط قوی پر فشاری خون شبانه با خطر 
مرگ ۵ ساله قلبی عروقی که در ثبت سیار فشار خون 
۶ساعته مشستخص مشود و ارجحینت این نوع 
سنجش را نشان می‌دهد. 
در صورت VL‏ بودن فشار خون plow‏ در اندازه‌گیری 
صورت گرفته در کلینیک و نرمال بودن آن در اندازه‌گیری 
صورت گرفته در محیط خارج کلینیک» و در GLE‏ شواهد 
آسیب ارگان هدف بیمار به پرفشاری خون موسوم به 
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30 بیماری‌های قلب و غروق 
مطب 


در روش جدیدتر آندازه‌گیسری فشار خون در مطسب 
(Automated Office Blood Pressure: AOBP)‏ 
که مورد تأیید دستورالعمل‌های پر فشاری خون کانادا و 
Ul sl‏ در سال ۲۰۱۶ نیز قرار گرفته است از دستگاه‌های 
اتوماتیک بعد از ۵ دقیقه تنها ماندن بیمار در یک اطاق در 
غیاب پزشک یا پرسنل استفاده می‌شود و ۵-۳ بار Cos‏ 
فشار خون اتوماتیک بغواصل یک دقیقه انجام و مبانگین 
بدست می‌آید. این متد که اولین بار در مطالعه معروف 
(Systolic Blood Pressure Intervention Trial)‏ 
SPRINT‏ معرفی شده است از ثبت مرسوم فشار خون در 
مطب دقیق‌تر بوده. اثر واکنش به روپوش سفید White‏ 
(Coat Hypertension)‏ را به حداقل می‌رساند و به 
اندازه‌گیری‌های ثبت شده ۲۴ ساعته نزدیکتر است. اعداد 
ثبت شده در این روش به‌طور متوسط ۱۰-۱۵ میلیمتر 
جیوه کمتر از روش مرسوم سنجش در مطب است. 


تشخیص پر فشاری خون در اين روش با ثبت میانگین 


معیارهای تشخیص پر فشاری خون با 
روش‌های مختلف اندازه‌گیری آن 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱٩‏ 
اندازه‌گیری در منزل: سنجش فشار خون در منزل توسط بیمار 
می‌تواند جهت ارزیابی سطح فشارخون و تنظیم دوز داروهای 
تجویز شده و نیز تشویق به همکاری بیشتر بیمار کمک کننده 
باشد. جهت این ام استفاده از دستگاه‌های آندازه‌گیری 
فشارخون اتوماتیک که نیاز به سمع نداشته باشند, ترجیح داده 
می‌شوند. همچنین Ub‏ آموزش کافی به بیمار جهت نحوه 
صحیح اندازه‌گیری و شرایطی که در آن اندزه‌گیری صورت 
می‌گیرد. داده شود. دستگاه اندازه‌گیری فشارخون باید از 
استانداردهای لازم برخوردار بوده و اندازه کاف مناسب باشد. 
دستگاه‌های ثبت فشار مچی به‌علت دقنت پایین معمولا 
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روبوش (White Coat Hypertension) sa‏ قلبی عروقی مفیدتر و مقرون به صرفه‌تر از آن باشد 
مبتلاست. این حالت مع ول تحریک آدر نرژیک در http://tools.ace.org/ASCVD-Risk-Estimator/‏ 
محیطهای ley‏ است. با توجه به تشابه پیش آگهی این مطالعات اخیر نشان داده‌اند که شروع داروهای ضد فشار خون 
aa‏ ی ری 
آن JL EI,‏ در نظر گرفته و بیمار را تحت نظر قرار داد سود دز موز ,پاسئولیی اب 


(جدول ۱۵-۴). Cae‏ شروع درمان دارویی, نتایج نات مختلف در حال 
حاضر متنافض هستند. بر طبق آخرین گایدلاین‌های 
8 نع ار خون بر اساس تفوتهای استاندرد انجمن قلب امریکا که بدر اساس تحلیل آخرین 
ما ات مطالعات صورت گرفته نوشته شده «Cal‏ در افرد با پر فشاری 
ay‏ و فشار خون در خن خون که فاقد بیماری قلبی عروقی ee eS a‏ 
طبقه بندی فشار خون ان غیر محیط درمانی و یا ۰ ساله بیماری‌های آنرواسکلروتیک قلبی عروقی کمتر از 
و ۳2 .۰ ۱۰ idl‏ آستانه فشار خون سیستولیک حداقل ۱۳۰ میلی 
bake ea‏ متر جیوه و یا فشار خون دیاستولیک حداقل ٩۰‏ میلی متر 

پر فشاری خون shel‏ بالا بالا ۰ دا 
fi = ERT‏ جیوه» به‌عنوان محدوده مورد قبول برای شروع درمان دارویی 
ی oa‏ : در نظر گرفته می‌شود. در بیمارانی که مبتلا به بیماری‌های 

پر فساری حون ۳ ts ۳ af‏ 

۱۳۰ قلبی عروقی می‌باشند و متوسط فشار سیستولیک حداقل‎ dex Bee es 


میلی متر جیوه و یا فشار دیاستولیک حداقل ۸۰ میلی متر 
جیوه است» جهت پیشگیری انویه» درمان دارویی پیشنهاد 
می‌گردد. همچنین در بیمارانی که ریسک ۱۰ ساله 
بیماری‌های قلبی عروقی حداقل 2۱۰ ods‏ و متوسط فشار 
سیستولیک ۱۳۰ میلی متر جیوه یا پیشتر و يا متوسط فشار 
دیاستولیک ۸۰ میلی متر جیوه یا بیشتر Cal‏ درمان دارویی 
جهت پیشگیری اولیه توصیه می‌گردد. ( Jose‏ ۱۵-۵ 
آستانه درمان و استفاده از محاسبه 

با( _ریسک قلبی عروقی در تصمیم گیری 

برای درمان داروبی 


برعکس این حالت. در برخی افراد فشار خون در 
نازه‌کیری خارج از کلینیک بالابوده ولی در اندازه‌گیری 
صورت گرفته در کلینیک توسط کادر درمانی» فشار خون 
رال کرازش می‌شود به نظر می‌رسد این حالت بهعلت 
تحریک سمپاتیک و استرس‌های فعالیت روزمره و یا 
استعمال دخانیات باشد که هنگام مراجعه به کلینیک به 
حداقل می‌رسد. به این حالت پر فشاری خون مخفی 
(Masked Hypertension)‏ گفته می‌شود و این افراد 
پیش آگهی مشابه بیماران مبتلا به پر فشاری خون دارند. 
بررسی پدیده پرفشاری خون مخفی و پر فشاری خون 
روپوش سفید علاوه بر Sb‏ در تشخیص و شروع درمان» 
در تنظیم داروی بیماران و بررسی از نظر رسیدن به فشار CVD and an average SBP of 130 mm Hg or‏ 
PAA Re‏ اج higher of an average DBP of 80 mm Hg or‏ 
حون هدف نیز مهم است. higher, and lor primary prevention in adufts‏ 
estimated roscierotic a 5 gered 7‏ 
آستانه فشار خون جهت شروع درمان دارویی و 10% OCD} eo‏ ی Coton‏ 
or higher and an average SBP 130 mm Hg 1‏ 
ogee‏ بیگیری higher 0۲ an average DBP 80 mm Hg or‏ 0۲ 
anne 7 1‏ فا 1 1 ۲ | 21248124 Righer‏ | 
هر چند که می‌توان استانه ار خون معینی را برای Use of BP-lowering medication Is‏ .2 | 
revention Ae A Q P‏ ات 
درمان در بیماران مبتلا به پر فشاری خون تعریف نمود اما ied‏ 2 
در نظر گرفتن plo‏ عوامل خطر و ارزیابی خطر ۱۰ ساله ASCUD risk <10% and an SBP of‏ 
mm Hg or higher or a DEP of He 2‏ 140 
بیماری‌های آترواسکلروتیک قلبی (Po‏ می‌تواند برای mm Hg of higher.$2*2-$8242-10-4812-13‏ 90 


recurrent CVD events in patients wath clinical 


CVD and with an estimated 10-year 


Equations _(ttp:/ftoots ace. ongyASC¥D-Risk- aes Adie a 
<< ها‎ estimate 10-year risk of atherosclerotic C¥D. ASCVD was تعیین نیاز به سروع درمان 9 کاهش خطر بیماری‌های‎ 
Gefined as 2 first CHD death, non-fatal MI or fatal or non-fatal stroke, 
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مرحله‌ی IT‏ در هنگام تشخیص داشته باشد» درمان دارویی 
با دو نوع دارو از دو گروه متفاوت به همراه درمان‌های غیر 
دارویی شروع شده و یک ماه بعد مجدد ارزیابی می‌شود. 
در بیماران با فشار خون بسیار بالا در اولین اندازه‌گیری 
(فشار خون سیستولیک حداقل ۱۸۰ میلی متر جیوه یا 
فشار دیاستولیک حداقل ۱۱۰ میلی متر جیوه) درمان فشار 
خون به‌صورت آنی آغاز شده و همزمان ارزیابی‌های لازم 
صورت می‌گیرد. در افراد با فشار خون نرمال» غربالگری 
سالانه توصیه می‌گردد. ( شکل ۱۵-۲۳) 


| بماری‌های قلب و عروق 


بر اساس این دستورلعمل در صورتی که فرد در گروه با 
فشار خون بالا و یا پر فشاری خون مرحله آ قرار گیرد و 
ریسک ۱۰ ساله بیماری‌های قلبی عروقی در اوه کمتر از 
۰ باشد, درمان غیردارویی شروع شده و بیمار در عرض 
۳ تا ۶ماه بعد مجدد ویزیت می‌شود. اگر glen‏ پر فشاری 
خون مرحله [ داشته و ریسک ۱۰ ساله بیماری‌های قلبی 
عروقی در وی حداقل 2۱۰ باشد. درمان دارویی و غیر 
دارویی باهم شروع شده و یک ماه بعد مجدد ارزیابی 
صورت می‌گیرد. در صورتی که فرد» پر فشاری خون 


شکل ۱۵-۲: توصیه‌های درمان و پیگیری بر اساس درجه پر فشاری خون و ریسک بیماری 


توضیحات به متن مراجعه شود. 


آتروسکلروتیک قلبی عروقی. برای 


BP thresholds and recommendations for treatment and follow-up 


Elevated BP 
(BP 120-129/<80 
mm Hg) 


From 
mana' 


2017 ACC/AHA Guideline for the prevention, 
gement of high blood pressure in adults 
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Stage 2 hypertension 
(BP 2140/90 mm Hg) 


detection, evaluation, and 


— 
پر فشاری خون 


رتینوپاتی و نفروپاتی را کاهش می دهد. در بیماران با 
نارسایی مزمن lS‏ برای رسیدن به Gar‏ درمانی, ممکن 
است افزایش مختصری در کراتینین دیده شود که بیشتر 
ناشی از تغییرات همودینامیک بوده و این yal‏ نباید مانعی 
برای پایین آوردن فشارخون فرد تلقی گردد. در آفراد با 
سن بالای ۷۵ سال, کاهش تدریجی فشار خون تا سطوح 
درمانی یا بالاتر با توجه به شرایط بیمار توصیه می‌شود و 
برای اجتناب از افت فشار ارتوستاتیک برای این گروه سنی 
حتی می‌توان polio‏ بالاتری را به‌عنوان هدف درمان مد 
نظر قرار داد. رسیدن به سطوح هدف در درمان دارویی 
پرفشاری خون به خصوص در صورت ابتلا به دیابت و 
نارسایی کلیه معمولا نیازمند استفاده از بیش از یک نوع 
دارو است و استفاده همزمان از دو نوع گروه دارویی با دوز 
پایین تر می‌تواند کارایی بالاتری داشته و عوارض جانبی را 
نیز کاهش دهد. 

اقدامات غیر داروبی درمان 

مجموعه اقدامات و مداخلات غیردارویی» در پیشگیری و درمان 
پر فشاری خون نقش بسزایی دارند در بیمار Mise‏ به پرفشاری 
خون, این آقدامات ممکن است نیاز بیمار به درمان دارویی را از 
بین Os‏ ولی می‌تواند باعث کاهش دوز و تعداد داروهای مصرفی 
بیمار جهت رسیدن dy‏ فشار خون هدف و کاهش حوادث قلبی 
عروقی گردد. از مهم‌ترین اين اقدامات می‌توان به کاهش وزن» 
قطع سیگار, رژیم‌های غذایی مخصوص, کاهش مصرف سدیم. 
افزایش مصرف پناسیم. افزایش فعالیت بدنی در قالب برنامه‌های 
هدفمند و کاهش مصرف الکل اشاره نمود تجویز صحیح این 
آقدامات با توجه به شرایط و بیماری‌های زمینه ای هر فرد با پر 
فشاری خون توصیه می‌شود. (جلول ۱۵-۶) 


“a 
1 
اهداف درمانی‎ 
از درمان پر فشاری خون» کاهش وقوع حوادث‎ gle Gis 
قلبی عروقی می‌باشد و میزان کاهش حوادث قلبی به میزان‎ 
pbs پایین آوردن فشار خون بستگی دارد. در افرادی که در‎ 
بیشتری برای ابتلا به حوادث قلبی و عروقی هستند. کاهش‎ 
پیشتر قشار خون فرده می‌تواند سودمندی بیشتری داشته باشد با‎ 
عوارض جانبی دارویی» پذیرش بیمار و هزینه‌های‎ SE این‎ 
در تصمیم گیری پزشک در نظر گرفته شود.‎ Ub وارده نیز‎ 
گزارشاتی از افزایش خطر حوادث قلبی عروقی در صورت‎ 
کاهش شدید فشار خون سیستولی و مخصوصاً دیاستولی وجود‎ 
دارد که یک منحنی به شکل زرا برای نشان دادن افزایش‎ 
Ab ریسک در طرفین یک محدوده هدف پیشنهاد می کنند.‎ 
AL به احتمال کاهش پرفیوژن‎ I curve تئوریک این پدیده‎ 
در حضور انسداد کرونر شدید یا‎ Lopate در فشارهای پایین‎ 
در بیماران دیابتی بر می‌گردد. هر چند در‎ US بیماری مزمن‎ 
مورد فشار پرفیوژن مغزی و ریسک استروک چنین رابطه ای‎ 
وجود ندارد اما نتایج مطالعات در مورد ریسک قلبی عروقی‎ 
متناقض بوده و تصمیم گیری نهایی را مشکل می سازد. بر‎ 
اساس جمع بندی نتایج مطالعات مختلف» رساندن فشار‎ 
سیستولیک به زیر ۱۲۰ میلی متر جیوه و فشار دیاستولیک به‎ 
زیر ۸۰ میلی‌متر جیوه اما احتمالا نه پاین‌تر از ۶۰ میلی متر‎ 
جیوه به‌عنوان اهداف اصلی برای درمان پرفشاری خون‎ 
می‌باشنداین اهداف درمانی در بیماران با دیگر فاکتورهای خطر‎ 
بیماری‌های قلبی عروقی و یا در بیماران دارای بیماری‎ 
اهمیت بیشتری دارد.‎ wid آترواسکلروتیک شناخته‎ 
پر فشاری خون باعث‎ Bho در بیماران دیابتیک» کنترل‎ 
شده و از‎ pao کاهش بیماری‌های قلبی عروقی و مرگ و‎ 
طرفی خطر عوارض میکرو واسکولار دیابت از قبیسل‎ 


NS = ey En 
اقدامات غیر داروبی برای کنترل پر فشاری خون‎ ES 


با tals mmHg)‏ فشار خون همراه است. 


از طریق مصرف مواد غذایی سرشار از پتاسیم می‌باشد 


در افرا با افزایش وزن توصیه می‌شود و هر ۱ کیلوگرم کاهش وزن 
رژیم غذایی موسوم به “DASH‏ حاوی میوه و سبزی فراوان» OME‏ کامل, لبنیات کم چرب, ماهی و آجیل, به همراه 
کاهش مصرف شکر, گوشت قرمزه میزان چربی کل و چربی اشباع رژیم غذایی توصیه می‌شود. 
ایده آل آن کاهش مصرف سدیم به زیر ۱۵۰۰ میلی گرم در روز است. اما در اکثر بالغین کاهش ۱۰۰۰ میلی گرم د 
روز از سدیم مصرفی هدف اولیه خواهد بود. 
گرم پتاسیم در روز ترج 


اگر فرد از نوشیدنی‌های الکلی استفاده می‌کند باید در مردان میزان مصرف الکل به زیر ۲۸ گرم و در زنان به زیر ۱۴ 


۰ دقيقه در هفته» ورزش‌های مقاومتی پویا و ورزش‌های مقاومتی ایستا طبق برنامه ملون 


اقدام درمانی غیردارویی 


رژیم 
کاهش مصرف سدیم 


افش مصرف میم | 


هدف اصلی مصرف ۳۵۰۰ تا ۵۰۰۰ میلی 


گرم کاهش Ak‏ 
ae‏ ورزش آبرویک به مدت BR‏ 


شدن مکانیسم‌های جبرانی در پاسخ به کاهش حجم 
داخلی عروقی و فشار خون بستگی دارد. 

دیورتیک‌های تیازیدی با مهار پمپ سدیم کلراید در لوله 
پیچیده دیستال باعث افزایش دفع سدیم می گردند. این 
گروه از دیورتیک ها در طولانی مدت از Bab‏ 
مکانیسم‌های عروقی که به خوبی شناخته ده است. 
می‌تواند اثر گذار بوده و اثرات وازودیلاتوری اعمال نمایند. 
اثر bel‏ آن‌ها کاهش حجم داخل عروقی می‌باشد. 
تیازیدها جزو داروهای موّثر و مقرون به صرفه در درمان 
پر فشاری خون خفیف تا متوسط بوده و در صورت ترکیب 
با بتبلوکرهاء ACE-I‏ و ARB‏ ها اثر بخشی بالاتری نیز 
پیدا میکنند ولی در مصرف همزمان با بلوکرهای کانال 
کلسیمی اثربخشی پایین تری دارند. دیورتیک‌های 
تیازیدی باعث افزایش دفع سدیم کلراید و افزایش از 
دست دادن پتاسیم می‌شوند. همچنین میزان کلسیم 
ادراری در اثر مصرف تیازیدها کاهش می‌یابد. از عوارض 
جانبی آنها به آلکالوز متابولیک هیپوکالمیک هیپرگلیسمی, 
هیپرآوریسمی افزایش کلسترول و هیپوناترمی می‌توان 
آشاره نمود. هیدرو کلروتیازید با دوز معمول ۶/۲۵ تا ۵۰ 
میلی‌گرم در روز کاربرد دارد. داروی دیگر این دسته, 
کلرتالیدون است که نسبت به هیدروکلروتیازید. از نیمه 
عمر بالاتر و آثر ضد فشار خون قوی‌تر و پایدارتری 
برخوردار Cul‏ هر چند میزان دفع پتاسیم هنگام استفاده 
از آن نیز بیشتر است. همچنین در برخی مطلعات اخیر 
کلرتاییدون اثر محافظت کنندگی بیشتری نسبت به 
هیدروکلروتيازید در برابر بیماری‌های قلبی عروقی در 
مبتلایان به پر فشاری خون داشته است. استفاده از این 
داروقا ثر بیماران با سابقه حمله حاد نقرس که درمان 
Gal‏ آورنده سطح اسید اوریک نیز دریافت نمی کنند. باید 
با احتیاط زیاد صورت گیرد. جهت محافظت از ایجاد 
هیپوکالمی در اثر مصرف تیازیدها» می‌توان از دو دیورتیک 
احتباس کننده پتاسیم. آمیلوراید و تریامترن در کنار آن‌ها 
استفاده نمود. این دیورتیک‌ها خود به تنهایی اثر ضد فشار 
خون ضعیفی اعمال می‌نمایند. 

دسته دیگر دیورتیک‌ها با خاصیت احتباس پتاسیم, 
آتاگونیست‌های گیرن‌ده مینالوکورتیکوی دی شامل 
انسسپیر ونولاکتون (Spironolactone)‏ و اپلرنسون 


۳۳۶ 


2 بیماری‌های قلب و عروق 


درمان‌های دارویی 
در بیماران با پر فشاری خون در عرض ۵ سال بعد از شروع 
درمان, کاهش ۱۰-۱۳ میلی متر در فشار خون سیستولیک و 
کاهش OF‏ میلیمتر جیوه در فشار خون دیاستولیک, با 
کاهش ۳۵-۴۰ در خطر نسبی استروک و کاهش 1۱۲-۱۶ 
در بیماری‌های کرونری قلب همراه است. خطر ایجاد نارسایی 
قلبی بیش از ۵۰ 7 کاهش می‌یابد. هر چند تأثیر کنترل فشار 
خون در کاهش پیشرفت نارسایی کلیه کمتر مشخص است با 
این حال کنترل فشار خون موثرترین عامل جهت کاهش 
سرعت پیشرفت بیماری‌های کلیوی ناشی از پر فشاری خون 
می‌باشد. بر اساس دستورالعمل‌های موجود سه گروه اصلی 
داروهای مورد استفاده فعلی در درمان پر فشاری خون عبارتند 
ز: ۱. دیورتیک‌های تیازیدی و یا شبه تیازیدی, ۲ بلوک 
کننده‌های کانال کلسیمی و ۳. مهارکننده‌های سیستم رنین- 
آنزیوتانسین شامل مهار کننده‌های آنزیم تبدیل کننده 
sl‏ یوتانسین (ACEI)‏ و بلوک کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین 
(ARB)‏ می‌توان یک یا چند دارو را به‌عنوان خط اول در 
درمان پرفشاری خون به کار برد. جهت انتخاب داروی 
تجویزی برای هر بیمار باید عواملی مانند سن, SLAG low‏ 
زمینه ی wel yom‏ شدت بالا بودن فشار خون؛ عوارض جانبی» 
تعداد دفعات مصرف دارو و امکان تهیه دارو را مد نظر قرار 
داد. باید توجه نمود که پرفشاری خون بیماری مزمنی است 
که شاید درمان دارویی بیمار سال‌ها و دهه‌ها ادامه یابده جلب 
همکاری بیمار برای درمان موفق بسیار ضروری است. 
استراتژی هایی که برای این منظور می بایست مد نظر باشند 
عبارتند از: ۱. استفاده از داروهای طولانی اثر که بیمار یکبار در 
شبانه روز استفاده نماید. ۲. قرصهای ترکیبی که با داشتن دوز 
Gel‏ دو یا چند داروی سینرژیست ضمن حفظ کارایی» 
عوارض را بحداقل می رساند. ۲ مشارکت دادن بیمار در 
کنترل فشار خون و تنظیم دوز داروهاء ۴. کاربرد داروهایی که 
بیمار بخوبی تحمل می D US‏ در نظر داشتن توان مالی بیمار 
و سیستم‌های بهداشتی و استفاده از داروهای Sap}‏ ارزان 


دیورتیک‌ها 

جزء اولین و پر استفاده ترین گروه‌های دارویی برای درمان 
پر فشاری خون می‌باشند. میزان کارایی آن‌ها جهت کنترل 
فشار خون, در افراد مختلف متفاوت است و به میزان فعال 


پر فشاری خون 3 


آنژیوتانسین I‏ می‌شوند. همچنین مهار این آنزیم, که خود 
باعث تبدیل برادی کینین به حالت غیر فعال می‌شود» 
باعث افزایش سطح برادی کینین می‌شود که خود خاصیت 
وازودیلاتوری اعمال می‌نماید و اين عامل در کنار کاهش 
آنژیوتانسین II‏ در کاهش فشار خون نقش دارد. اين گروه 
دارویی در کاهش فعالیت سیستم سمپاتیک نیز نقش Lal‏ 
می نمایند. از عوارض جانبی این دسته دارویبی سرفه در 
اثر افزایش برادی کینین است. سرفه در اثر مصرف 
ACE-I‏ در حدود ۸۱۵ بیماران Soul‏ می‌شود. همچنین 
آنژیوادم در کمتر از ZV‏ بیماران دیده می‌شود که شیوع آن 
در اد آسیابی بیشتر بوده و در نژاد سیاه نیز بیشتر از نژاد 
سفید دیده می‌شود. 

داروهای گروه ARB‏ از Jud‏ لوزرتان, باعث بلوک گیرنده 
AT)‏ شده و از طرفی چون اشری روی گیرنده ATY‏ 
ندارند. اثر آنژیوتانسین 11 ممکن است روی گیرنده‌های 
۳ که تأثیر هیپوتانسیو دارند. افزایش ub‏ این گروه از 
داروها به‌علت عدم اثر بر میزان برادی کینین» سرفه ایجاد 
نمی‌نمایند. 

هر دو دسته دارویی تأثیر مثبت در متابولیسم گلوکز دارند 
9 نشان داده شده که والزارتان به‌عنوان یکی از اعضا گروه 
ARB‏ باعث کاهش بروز دیابت در افراد پرخطر از نظر 
بیماری‌های قلبی عروقی و مبتلا به پرفشاری خون» شده 
است. همچنین هر دو دسته دارویی می‌توانند به همراه 
دیورتیک هاءبلوکرهای کانال کلسیمی و آلفا بلوکرها 
تجویز شوند. تجویز توأم این دو دسته دارویی بخاطر اثرات 
مضر بر کلیه‌ها توصیه نمی‌شود و همچنین هر کدام از این 
دسته‌های دارویی نباید به‌طور همزمان با مهارکننده 
مستقیم رنین» مورد استفاده قرار گیرد. با مصرف هر دو 
گروه دارویی, در بیمار با تنگی شریان کلیه به‌علت 
دیلاتاسیون در شریانچه وابران کلیه, ممکن است نارسایی 
ob‏ کلیه ایجاد شود. عواملی مانند دهیدراتاسیون, نارسایی 
احتقانی قلب و داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی نیز از 
عوامل منتعد کننده نارسایی کلیه ذر مصرف کنندگان این 
داروها هستند. هیپرکالمی در اثر مصرف این دو دسته 
دارویی به خصوص در نارسایی مزمن کلیه و یا استفاده 
همزمان از دیورتیک‌های احتباس کننده پتاسیم. به‌طور 
نادر ممکن است دیده شود. 

۲ جزء داروهای مهارکننده مستقیم رنین است 
که به‌عنوان مهارکننده رقابتی فعالیت آنزیمی رنین عمل 
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۱ 
۱ 
(Eplerenone) |‏ هستند که با Sol‏ رسپتور آلاوسترون در 
| لوله جمع کننده ادراری باعث افزايش دفع سدیم و کاهش 
دفع بتاسیم می‌شوند. اين داروها در درمان پرفشاری خون 
۱ ناشی از هبپرآلاوسترونیسم اولیه, پرفشاری خون مقاوم به 
درمان و پرفشاری خون به همراه رنین پایین کاربرد 
| بیشتری دارند. اين داروها با اضافه شدن به رژیم دارویی 
| مورد استفاده در نارسایی احتقانی قلب می‌توانند باعث 
کاهش مورتالیتی و بستری بیمارستانی در این بیماران 
شوند. اسپرینولاکتون به‌صورت ضعیف آنتاگونیست 
۱ گیرنده‌های آندروژنی بوده و می‌تواند عوارضی همچون 
ژنیکوماستی, به هم ریختن سیکل قاعدگی و ناتوانی 
| جنسی ایجاد نماید. در حالی‌که اپلرنون که آنتاگونیست 
اختصاصی آلدوسترون است. فاقد این عوارض می‌باشد. 
دیورتیک‌های Bho‏ بر لوپ از قبیل فورزماید دسته دیگری 
از دیورتیک ها هستند که با مهار پمپ" ۱۷۵۹/17/261 در 
شاخه صعودی قوس هنله, باعث دفع سدیم کلراید و با 
میزان کمتر باعث از دست دادن پتاسیم می گردند. ایجاد 
آلکالوز متابولیک هیپوکالمیک افزایش کلسیم و منیزیم 
ادراری از دیگر اثرات آن‌ها است» در بیماران با پر فشاری 
خون و نارسایی قلب علامت‌دار همزمان, استفاده از 
دیورتیک‌های لوپ ارجح است. همچنین در بیماران با 
نارسایی مزمن کلیه با کراتینین سرم بالای ۲/۵ میلی گرم 
بر دسی لیترو بیماران با احتباس سدیم و ادم به Sle‏ دیگر 
استفاده از دیورتیک‌های لوپ ارجح می‌باشد. از عوارض 
جانبی آن‌ها می‌توان هیپوولمی» اتوتوکسیسیته. 
هیپراوریسمی, هیپوکالمی و هیپومنیزیمی را نام برد. 
بلوک کننده‌های سیستم رنین - آنژیوتانسین 
با توجه به نقش سیستم رنین- آنژیوتانسین- آلدوسترون در 
تنظیم فشار خون و نقش این سیستم در گروهی از بیماران با 
پرفشاری خون cad‏ داروهایی که باعث مداخله در عملک‌رد 
این سیستم می‌شونه به پایین آوردن فشار خون کمک می 
نمایند. aw‏ زیر گروه اصلی این داروها شامل ۱. داروهای 
مهارکنندهآنزیم Las‏ کننده آنژیوتانسین ([-۸62) ¥ Soh‏ 
کننده‌های رقابتی گیرن ده آنژیوتانسین (ARB)‏ و 
۳ مهارکننده‌های مستقیم رنین هستند. 
ACE-I‏ ها از قبیل کاپتوپریل, با مهار آنزيم تبدیل کننده 
آنژیوتانسین 1 به آنژیوتانسین A‏ باعث کاهش سنتز 


بتابلوکرها 

انواع مختلف داروهای بتابلوکر با توجه به اختصاصی بودن 
ay‏ یره خاص يا غیر اختصاصی بودنشان, اثرات مختلفی 
اعمال کرده و می توانند باعث کاهش فشارخون شوند. 
کاهش برون‌ده قلبی بر اثر کاهش تعداد ضربان قلب. 
کاهش قدرت انقباضی قلب. کاهش ترشح رنین و کاهش 
Colle‏ سیستم سمپاتیک از مکانیسم‌های اصلی اثربخشی 
داروهای بتابلوکر می‌باشند. این داروها خاصیت پایین 
آورنده فشار خون ضعیفی داشته و حفاظت بسیار کمی در 
برابر حوادث عروق مغزی ایجاد می کنند و به همین خاطر 
بجز در افرادی که بیماری ایسکمیک قلبی و یا نارسایی 
قلب داشته باشنده جزو داروهای خط اول درمان برای 
پرفشاری خون نمی‌باشند. بتا بلوکرها باعث کاهش میزان 
نیاز به بستری شدن و مرگ و میر در بیماران با نارسایی 
قلب می‌شوند. در فشارخون بالا همراه با تاکی کاردی نیز 
می توانند She‏ وآقع شوند. در صورت استفاده از داروهای 
oS gb‏ مخصوصاً در بیمارانی که ایسکمی قلبی شناخته 
شده ij)‏ مصرف آن ها نباید به‌صورت ناگهانی قطع 
شود. از بابلکرهای غیراختصاصی مانند پروپرانولول نباید 
در بیماران مبتلا به آسم استفاده می‌شود البته بتابلو کرهای 
کاردیوسلکتيو مانند متوپرولول. بیزوپرولول و آتنولول که با 
ثر روی گیرنده‌های بتا ۱ قلبی در کاهش فشار خون نقش 
دارند به‌علت اثر بسیار کم روی گیرنده‌های بتا ۲ می توانند 
در بیماران مبتلا به آسم با احتیاط استفاده شوند. 

مصرف این داروها با عوارض متابولیکی مانند افزایش وزن 
و استعداد به دیابت همراه است. استفاده از داروهای 
بتابلوکری مانند اسبوتولول که فعالیت سمپاتومیمتیک نیز 
دارند به‌خصوص در بیماران با نارسایی قلبی یا بیماری 
ایسکمیک قلبی توصیه نمی‌شود. 

در بیماران با نارسایی قلب و کاهش EF‏ داروهایی PIL‏ 
بتس‌ابلوکری و لفابلوکری همزمان مانند 
کارودیلول([02760110)) ترجیح ob‏ می‌شوند. این دارو 
کمتر از سایر با بلوکرها با اختلال متابولیسم گلوکز همراه 
بوده و در صورت لزوم تجویز بتا بلوکر در بیماران دیابتی 
انتخاب مناسبی محسوب می‌شود. لابتالول (Labetalol)‏ 
ترکیب دیگر این گروه است که به‌علت نیمه عمر پایین در 
درمان مزمن پرفشاری خون به‌کار نمی رود ولی در 
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می‌کند. جزو داروهای طولانی الاثر است و به‌صورت تک 
ple a)‏ ترکیب با داروه ای تیازی دی و 
نتاگونیست‌های کلسیمی,جهت کاهش فشارخون استفاده 
می‌شود. اين دارو ممکن است باعث نارسایی حاد کلیه در 
تنگی دوطرفه شریان کلیه شود و مانند داروهای ARB‏ و 
ACE-I‏ احتمال هیپرکالمی در افراد مستعد وجود دارد. 
مصرف توام آن با اين داروها توصیه نمی‌شود. 

بلوک کننده‌های کانال کلسیمی 

با مهار JUS‏ کلسیمی نوع L‏ از ورود کلسیم به عضلات 
صاف جدار عروق جلوگیری کرده و جلوی انقباض عروقی 
را می گیرند این دسته دارویی با کاهش مقاوست محیطی» 
باعث افت فشار خون می گردند. زیرگروه دی 
هیدروپیریدینی مانند آملودیپین و نیفدیپین برای اثر بر 
روی عضلات صاف جدار عروق اختصاصی تر عمل کرده 
و تأثیر کمتری روی کاهش قدرت عضلانی قلب دارند. 
نوع غیر دی هیدروپریدینی از قبیل وراپامیل و دیلتیازم. 
تأثیر بیشتری روی عضله ی قلبی گذاشته و می توانند 
باعث کاهش تعداد ضربان قلب و برون‌ده قلبی شوند. 
مصرف این داروها در بیماران با نارسایی قلب با EF‏ 
کاهش abl‏ توصیه نمی‌شود. در مقایسه با سایر داروهای 
owl‏ آورنده فشار خون حفاظت بالاتری در مقایل حوادث 
عروق مغزی ایجاد می کنند. به‌علت گشاد کردن شریانچه 
آوران خاصیت دیورتیکی ضعیفی نیز اعمال می کنند که 
نیاز به همراهی و تجویز دیورتیک را کاهش می دهد. 
غذای پر تمک و مصرف NSAID‏ در مقایسه با سایر 
داروهاء تأثیر کمتری بر AILS‏ این گروه از داروها در 
کنترل فشار خون دارد. در بیماران با نفروپاتی پروتئینوریک 
کاربرد آنها به‌عنوان خط اول توصیه نمی‌شود. بلوکرهای 
JUS‏ کلسیمی از نوع دی هیدروپریدینی» می توانند ادم پا 
ایجاد نمایند. سردرد و فلاشینگ نیز به‌علت خاصیت وازو 
دیلاتوری در سطح شریانچه ها رخ می‌دهد. هیپرپلازی 
لثه ها هم از عوارض دارویی دیگر این گروه از داروهای 
Gul‏ آورنده فشار خون است که در صورت قطع به‌موقع 
برگشت‌پذیر می‌باشد. قرص‌های ترکیبی آمودیپین با 
ARB/ACEI‏ ها از موثرترین ترکیبات پایین آورنده فشار 
خون بوده و این ترکیب با کاهش شدت pal‏ ناشی از 
مصرف کلسیم بلوکرها به تنهایی همراه است. 


ye OF پر فشاری‎ 


و ناتوانی جنسی و تداخلات دارویی این Ling I>‏ کمتر 
مور Walt‏ قزار Sigh ca‏ 

وازودیلاتورهای مستقیم 

این داروها با اثر وازو دیلاتوری باعث کاهش مقاومت 
محیطی می‌شوند و اثر آن‌ها بر روی شریانجه ها بیشتر از 
ورید ها می‌باشد. باعث ایجاد تاکی کاردی رفلکسی شده و 
با فعال کردن سیستم رنین آنژیوتانسین باعث احتباس 
سدیم می‌شوند و به همین علت معمولاً در صورت استفاده 
به همراه دیورتیک و بتا بلوکرها تجویز می گردند. از Or!‏ 
دسته داروهاء هیدرالازین را می‌توان نام برد که باعث آزاد 
سازی نیتریک اکسید از آندوتلیوم و گشادی رگ بواسطه 
۳ می‌شود. داروی دیگر مینوکسیدیل است که 
متابولیت آن باعث باز شدن کانال پتاسیمی در عضله صاف 
عروق می‌گردد. ماینوکسیدیل در نارسایی کلیه همراه پر 
فشاری خون که به درمان‌های دیگر جواب نداده ممکن 
steal‏ امتاده شید از غوارش SLs‏ عیترالازین: aLogl‏ 
سندروم شبه لوپوس است و ماینوکسیدیل می‌تواند باعث 
هایپرتریکوز و افیوژن پریکارد گردد. نیتروپروساید که 
وازودیلاتوری قوی است به‌صورت وریدی جهت درمان 
فشار خون بدخیم کاربرد دارد و اين دارو علاوه بر شریانچه 
ها باعث گشادی وریدها نیز شده و باعث کاهش مقاومت 
عروقی و بازگشت وریدی می‌شود. 

راهنمای انتخاب داروها در زیرگروه‌های خاص بیماران 
با پر فشاری خون 

در انتخاب داروی ضد فشارخون, باید به وجود بیماری‌های 
ol pom‏ حتما دقت شود. همچنین گروهی از داروها کارایی 
بیشتری در سنین و نژاد خاصی نشان داده اند. هر چند پلی 
مورفیسم ژنی می‌تواند در تأثیر داروهای گروه خاص بر میزان 
فشار خون فرد اثرگذار باشد ولی کاربرد بالینی آن هنوز تایید 
نگردیده است. در سنین جوان تر پاسخ دهی به gACE-T‏ 
بتابلوکرها بیشتر است و در سنین بالای ۵۰ سال, دیورتیک ها 
و بلوکرهای JL‏ کلسیمی پاسخ دهی بیشتری نشان 
می‌دهند. همچنین در بیمار با سطح رنین بالاء داروهای 
۸05-1 يا ARB‏ ممکن است کارایی بیشتری داشته auth‏ 
و در بیمار با رنین پایین دیورتیک‌ها و بلوکرهای کانال 
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| اورزانس‌های مربوط به آن کاربرد دارد. نبیولول 
(Nebivolol) ۱‏ جز دیگری از بتابلو کرها است که با 
افزایش فعالیت نیتریک اکسید. خاصیت وازودیلاتوری 
| همزمان نیزدارد. 
| آلفابل کرها 
داروهای بلوک کننده گیرنده‌های آلفا-۱» مانند پرازوسین, 
| با کاهش مقاومت محیطی باعث کاهش فشارخون 
| می‌شوند. این داروها در بیماران با پرفشاری خون که 
همزمان علائم هیپرتروفی خوش‌خیم پروستات دارند 
به‌عنوان خط دوم درمانی» در کاهش علائم دستگاه ادراری 
نیز موثرند. این داروها در افراد مسن, می‌توانند باعث 
کاهش فشار خون وضعیتی شوند. داروهای آلفابلوکر اثرات 
" محافظتی کمتری در مقابل عوارض فشارخون بالا داشته 
| اند. آلفا بلوکرهای pe‏ اختصاصی که هم بر گیرنده‌های 
آلفا-۱ و هم گیرنده‌های آلفا-۲ اثر می ha‏ در درمان 
بیماران با فتوکروموسیتوما کاربرد دارند (مانند فنتولامين و 
فنوکسی بنزامین) 
داروهای سمپاتولیتیک 
آلفا-۲ آگونیست‌های مرکزی مانند کلونیدین و متیل 
boo‏ باعث کاهش فعالیت سیستم سمپاتیک سنترال 
شده و از طریق کاهش مقاومت محیطی باعث کاهش 
فشارخون می‌شوند. اين داروها به‌عنوان داروهای ردیف 
آخر در کنترل پرفشاری خون استفاده می‌شوند. عوارض 
جانبی ناشی از اثر بر سیستم عصبی مرکزی مثل خواب 
آلودگی و خشکی دهان به‌خصوص درافراد مسن باعث 
کاهش کیفیت زندگی می‌شود. این داروها ممکن است 
در افرادی که clea‏ نوروپاتی اتونوم نوسانات شدید 
فشار خون دارنده در کنتدرل فشار خون مفید باشند. 
داروهای سمپاتولیتیک محیطی مانند رزرپین و 
گوانیتیدین» با کاهش نوراپی‌نفرین ترمینال‌های عصبی 
محیطی باعث گشادشدگی وریدی و کاهش مقاومت 
محیطی می‌شوند. اين داروها به‌علت ایجاد پر فشاری 
خون key‏ هرگز نباید به‌صورت ناگهانی قطع شوند. 
به‌علت عوارض جانبی از قبیل افت فشار خون وضعیتی 


قلبی پایدار و فشار خون کنترل نشده می‌توان از 

بتابلو کرها به همراه بلوکرهای کانال کلسیمی دی 

درو ehh‏ استفاده کرد. در بیماران با سندرم 
کرونری ale‏ استفاده طولانی مدت از بتابلوکرها توصیه 
می‌شود و در صورت سابقه انفارکتوس میوکارد در بیش 
از سه سال اخیر و وجود پر فشاری خون و عدم نارسایی 
قلبی با EF‏ کاهش easly‏ می‌توان از بلوکرهای کانال 
کلسیمی نیز استفاده نمود. در بیماران با نارسایی قلب با 
EF‏ حفظ شده که همراه علائم احتباس حجم است. از 
دیورتیک‌ها جهت کنترل پر فشاری خون استفاده 
می‌شود و بعد از برطرف شدن علائم احتباس مایع. از 
ACE-I‏ و ARB L‏ 4 همراه بتابلو کرها برای ALS‏ 
فشار خون سیستولیک زیر ۱۳۰ میلی متر جیوه استفاده 
می‌نماييم. در بیماران با نارسایی قلبی با EF‏ کاهش 
ath‏ نباید از JL cle Sob‏ کلسیمی غیر 
دی‌هیدروپریدینی استفاده نمود. در بیماران با پر فشاری 
خون که مبتلا به استروک و يا TIA‏ می‌شوند» کلسیم 
Le Soh‏ بیشترین اثر حفاظتی را دارند و درمان به وسیله 
تاک با ARB‏ و با دیورتیک idl gs 36 phils‏ 
مفید باشد. در صورت گشادی آنوریسمال آتورت» 
استفاده از بتابلوکرها به تنهایی یا در ترکیب با ARB‏ 
ها به‌عنوان درمان پر فشاری خون توصیه می‌شود. در 
بیماران با تنگی آئورت بدن علامت» پر فشاری خون 
باید از طریق شروع تدریجی دارو با دوز پایین شروع 
گردد و در بیماران با نارسایی مزمن دریچة آئورت. 
جهت درمان پر فشاری خون سیستولیک» ضمن اجتناب 
از داروهایی pbs‏ بتا بلوکرها که باعث کاهش ضربان 
قلب می‌شوند می‌توان از ARB/ACEL‏ استفاده نمود. 
در بیماران با فیبریلاسیون دهلیزی. درمان پر فشاری 
خون با ARB‏ می‌تواند عود فیبریلاسیون دهلیزی را 
کاهش دهد و اگر کاهش ریت بطنی در فیبریلاسیون 
تثبیت شده مد نظر باشد. بتا بلوکرها یا کلسیم 
بلوکرهای re‏ دی هیدروپیریدینی ارجح خواهند بود. در 
بیماران با شواهد هیپرتروفی بطن چپ ARB‏ ها 
بیشترین نقش را در پسرفت هیپرتروفی بطن داشته‌اند. 
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کلسیمی فشار خون را بهتر کنترل نمایند. در نژاد سیاه 
دبورتیک‌های تبازیدی و شبه تیازیدی و بلوکرهای کانال 
کلسیمی دی هیدروییریدینی طولانی اثر, در صورت نبود 
نارسایی قلبی یا نارسایی کلیوی» خط اول درمانی به شکل 
مونوترایی در نظر گرفته می‌شسوند. برخی از شرایط و 
بیماری‌های زمینه‌ای در فرد مبتلا به پر فشاری خون باعث 
تغییر در رژیم دارویی می‌شود که در ادامه به مهم‌ترین این 
موارد اشاره می‌شود. 

در زنان حامله مبتلا به پر فشاری خون, از دسته 
داروهای ARB‏ و ACE-I‏ و مهار کننده مستقیم رنین 
به‌علت اثرات سوء جنینی نباید استفاده نمود. همچنین 
در Gb}‏ با پر فشاری خون که قصد حاملگی دارند Ly‏ 
حامله می‌باشند. داروی مورد استفاده فشار خون, به 
متیل دوپاه نیفدیپین و یا لابتالول pad‏ می‌یابد. در 
موارد پره اکلامپسی شدید لابتالول وریدی انتخاب 
مناسبی است و در صورت همراه شدن با ادم ریه 
می‌توان ار نیتروگلیسرین وریدی استفاده کرد. در 
بیماران با پر فشاری خون Ay‏ همراه دیابت هر سه 
گروه اصلی دارویی خط trie Sol‏ هستند و در صورت 
وجود آلبومینوری می‌توان از گروه ACE-L‏ و یا ARB‏ 
و دیورتیک‌ها استفاده نمود. در بیماران نارسایی مزمن 
کلیه مرحله ۲ يا بالاتر, و یا نارسایی کلیه در مرحله ۱ و 
۲ که آلبومینوری حداقل ۳۰۰ میلی‌گرم در روز دارند یا 
نسبت آلبومین به کراتینین حداقل 3007018/8 cow!‏ 
درمان با ۸-1 جهت کم‌کردن سرعت پیشرفت 
نارسایی کلیه می‌تواند مفید باشد. در صورت PLE‏ 
تحمل به ACE-I‏ می‌توان از ARB‏ استفاده نمود. در 
بیماران با پیوند کلیه تحت درمان با سیکلوسپورین 
درمان با آنتاگونیست‌های کلسیم می‌تواند گزینه 
مناسبی باشد. در بیماران با بیماری ایسکمیک قلبی 
پایدار با توجه به شرایط بیماری‌های زمینه ای باید در 
خط اول درمان پر فشاری خون از بتابلوکرها و Ly‏ 
ACE-I‏ و یا ARB‏ ها استفاده نمود و در صورت عدم 
کنترل فشار خون با اين داروهابلوک کننده‌های کانال 
کلسیمی دی هیدروپریدینی و دیورتیک‌های تیازیدی و 
پا آنتاگونیست‌های گپرنده آلاوسترونی اضافه می‌گردد. 
در صورت وجود آنژین در بیمار با بیماری ایسکمیک 


پر فشاری OF‏ 


درمان‌های داروبی ارجح برای هر یک از شرایط بالیئی اختصاصی بر اساس 
دستورالعمل‌های انجمن هیپر تانسیون اروپا 


Soest 


Patients with prehypertension 


Angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB, angiotension 
CCB, calcium channel blocker; 8B, beta blocker; D, diuretic; ابید‎ left ventricular 
hypertrophy; MR, mineralocorticoid receptor; DHP. dihydropyridin 


receptor blocker; 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق May‏ ۲۰۱۹ 


فشارخون بالای روپوش سفید. اندازه‌گیری فشارخون در 
خانه توصیه می‌گردد. از علل دیگر فشارخون بالای کاذب, 
pis‏ مصرف صحیح و کامل داروها توسط بیمار می‌باشد 
که ul‏ بررسی و رد گردد. همچنین عدم رعایت مناسب 
رژیم «lit‏ چاقی. مصرف مفرط الکل و نمک»مصرف 
پایین فیبر در رژیم غذایی و عدم فعالیت فیزیکی از علل 
عدم کنترل مناسب فشار خون می‌باشند که Lob‏ ارزیابی 
شده و در صورت امکان تصحیح گردند. از علل دیگر 
مقارست کاذناه مص فا تاروهایی از قبیل ضد لتهالتهای 
غیر استروئیدی» سمپاتومیمتیک‌هاء محرک‌هاء ضد 
حاملگی‌های خوراکی و دیگر داروهایی است که بالقوه می 
توانند باعث افزایش فشار خون ASL‏ و در این صورت؛ 
باید امکان قطع یا کاهش دوز این داروها بررسی گردد. در 
صورت pre‏ یافتن Cle‏ قابل توضیح برای فشار خون 
بالای فرد علی رغم درمان مناسب. بررسی علل ثانویه 
فشار خون بالاء لازم می‌باشد. با توجه به اين‌که این افراد 
در خطر بالاتری برای ابتلا به عوارض فشار خون بالا و 
امس ارگان‌های انتهایی هستند» در صورت عدم یافتن 
cle‏ فشار خون VL‏ ایجاد تغییراتی در رژیم دارویی بیمار 
می‌تواند جهت کنترل پرفشاری خون کمک کننده باشد. 
یکی از راهکارهای موجود برای این افراه افزودن دوز 


YF\ 


پر فشاری خون مقاوم به درمان 

در صورتی که بیمار مبتلا به پرفشاری خون» سه نوع 
درمان دارویی از گروه‌های مختلف با دوز مناسب و LS‏ 
دریافت کند و یکی از داروها نیز از دستة دیورتیک ها باشد 
ولی با این حال فشار خون وی به فشارخون هدف کاهش 
ls‏ گفته می‌شود به پرفتشاری خون مقاوم به درمان 
مبتلا می‌باشد. همچنین اگر برای رسیدن فشار خون بیمار 
به هدف درمانی Far‏ دارو نیاز باشد نیز این اصطلاح اطلاق 
می‌شود. پرفشاری خون مقاوم در سنین بالای ۶۰ سال, 
رای تر می‌باشد. در هنگام مواجهه با چنین بیماری» ابتدا 
باید عواملی که منجر dy‏ ایجاد حالت مقاومت 
(pseudoresistance) SL‏ می‌شوند» در نظر گرفته 
شوند. ممکن است حالت کاذب به‌علت فشارخون بالاتر در 
مطب نسبت به خانه ایجاد شوه همچنین در افراد مسن؛ 
به‌علت وجود شریان‌های اسکلروتیک ممکن است 
فشارخون به درستی قابل انداز‌گیری نباشد. از نشانه‌های 
وجود حالت اخیر قابل لمس بودن شریان رادیال بدون 
نبض با وجود مسدود نمودن شریان براکیال با کاف فشار 
سنج می‌باشد که به مانور Osler‏ مشهور است. در این 
حالت» فشار واقعی خون با اندازه‌گیری مستقیم داخل 
شریانی قابل ارزیابی است. همچنین جهت ارزیابی وجود 


وارده بستگی دارد. در صورت وجود کریز فشار خون ناشی 
eae‏ تا BPR‏ 
است فشار خون سیستولیک بیمار سرب 

اول به زیر ۱۳۰ میلیمتر جیوه و در صورت وجود 
OE‏ مات 
شود در غیر این‌صورت فشار خون سیستوب 

اول باید حداکثر ۸۲۵ کاهش یابد و سپس در طی ۲ تا ۶ 
ساعت بعدی در صورت پایدار بودن وضعیت بیمار به 
تدریج به فشار خون محدوده ات متر جیوه 
رسانده شده و در ub‏ ۴ تا ۴۸ ساعت osu!‏ با احتیاط به 
محدوده فشار خون نرمال کاهش داده شود. جدول۸- ۱۵ 
داروهای وریدی انتخابی برای Geb‏ آوردن فشار خون در 
اورژانس‌های پر فشاری خون در حضور انسواع 
کوموربیدیته‌های همراه را نشان می‌دهد. 

ممکن است افزایش شدید فظار خون 
(Severe hypertension)‏ بدون وجود علاشم و بدون 
وجود انسفالوپاتی و آسیب ارگان‌های حیاتی دیده شود که 
به این حالت urgency”‏ " گفته شده و این بیماران 
معمولاً به‌صورت سرپایی درمان می‌شوند. در اين بیماران 
فشار خون ub‏ در طی چندین ساعت و یا روز Gal‏ آورده 
شده و از کاهش ناگهانی فشار خون پرهیز شود. در 
بیمارانی که فشار خون در سطح بالای ۱۳۰/۲۲۰ میلی‌متر 
جیوه باشد می‌توان از داروهای خوراکی کوتاه اشرمانشد 
Sense‏ لوندین و یا لول استفاده نصود. اگرفشار 
خون بیمار در محدوده پایین تری باشد. می‌توان بیمار را 
با تنظیم مجدد داروهای طولانی اثر قبلی بیمار و اطمینان 
از مصرف صحیح داروها و با پیگیری ۲۴ تا ۷۲ ساعت بعد, 
مدیریت نمود. 


پایین آوردن فشار خون در آورژانس‌های پرفشاری خون در حضور 


Esmolol, Labetalol 
Esmolol, Nitroglycerine , Nicardipine, 
Fenoldopam Nicardipine , Clevidipine 
Labetalol, Nicardipine 

Nitroprusside, Nicardipine,Labetalol 
Clevidipine, Nitroglycerine, Nitroprusside 
Phentolamine, Nitroprusside 


Labetalol 


۳ 
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9 بیماری‌های قلب و عروق 


پایین اسپیرونولاکتون و يا اپلرنون است که حتی در 
صورت نرمال بودن سطح آلاوسترون, می‌تواند به کنترل 
فشارخون کمک نماید. 
اورژانس‌های پرفشاری OP‏ 
افزایش شدید فشار خون که معمولاً به افزایش فشار خون 
سیستولیک بالای ۱۸۰ میلی متر جیوه و یا افزایش فشار 
خون دیاستولیک بالای ۱۲۰ میلی متر جیوه اطلاق 
می‌شود می‌تواند با آسیب ارگان‌های حیاتی همراه بوده و 
تهدید کننده حیات باشد که در این صورت پر فشاری خون 
اورژانسی (emergency)‏ نامیده شده و لازم است بیمار 
در بخش مرآقبت‌های ویژه بستری شود. سرعت بالا رفتن 
فشار خون از مقدار نهایی آن مهمتر است و به همین 
bE‏ افراد با پر فشاری مزمن خون دیرتر این علایم را 
بروز می‌دهند و برعکس آفراد فاقد سابقه قبلی پر فشاری 
خون مانند خانم‌های حامله می‌توانند در polite‏ پایینتر 
فشار خون شدیداً علامتدار شده و با تابلو اکلامپسی 
مراجعه نمایند. رتینوپاتی پیشرونده با اسپاسم آرتریولار, ادم 
پاپی. خونریزی و اگزوداء اختلال عملکرد کلیوی با 
پروتئینسوری» آنمی همولیتی ک میکروآنژیوپاتیک و 
انسفالوپاتی در بیماران با فشار خون بدخیم ممکن است 
ایجاد گردد و در بررسی‌های پاتولوژیک واسکولیت منتشر 
نکروزان, ترومبوز آرتریولار و تجمع فیبرین در جدار عروق 
دیده می‌شود. نکروز فیبرینوئید در شریانچه‌های کلیوی , 
شبکیه, مغز و ple‏ ارگان ها ممکن است رخ دهد. در این 
بیماران تزریق وریدی داروهای Gel‏ آورنده فشار خون 
تحت مونیتورینگ دقیق باید سریعا شروع گردد. میزان 
Gel‏ آوردن فشار خون بیش از فشار خون اولیه بیماره به 
میزان و نوع ات ارگان‌های slr‏ بستگی دارد. 
همچنین نوع داروی تجویزی به بیمار نیز به نوع آسیب 
داروهای وریدی انتخابی برای 
esas a‏ همه 


سندرم حاد کرونری 
نارسایی حاد کلیه 
اکلامپسی يا پره اکالامپسی 
انسفالوباتی 

ادم حاد ریه 


کریز آدرنرژیک 


بیماری‌های قلب و عروق 
منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* بر فشاری خون شایع‌ترین عامل خطر قابل برگشت برای بیماری‌های مهمی مانند سکته قلبی؛ مغزی, نارسایی 
قلب. فیبربلاسیون دهلیزی, بیماری عروق محیطی, دایسکشن آئورت و اختلالات شناختی است. 

* در حدود 7۹۰ ۸۰/ بیماران با پر فشاری خون, علت قابل شناسایی برای فشارخون بالای فرد پیدا نمی‌شود که 
به این حالت. پر فشاری خون اولیه گفته می‌شود. 

© در صورت وجود شواهد پر فشاری خون انویه در شرح حال, معاینه یا آزمایشات اولیه از جمله شروع بیماری 
در سنین خیلی بایین و یا خیلی VU‏ شروع بیماری با درجات بالای فشارخون, عود ناگهانی فشارخون بالا و یا 
وجود پرفشاری خون مقاوم به درمان باید غربالگری از نظر وجود فشارخون انویه صورت گیرد. 

© بیماری پارانشیمال کلیه از شایع ترین علل پر فشاری خون ثانویه می‌باشد. 

* در ویزیت اول, فشارخون در هر دو بازو اندازه گیری می شود و مخصوصاً در افراد زیر ۳۰ سال, علیرغم نرمال 
بودن نبض اندام تحتانی, سنجش فشار خون از پا توصیه می شود. 

* برای تخمین سطح فشارخون فرد جهت تشخیص, باید حداقل ۲ نوبت در هر ویزیت و حداقل در ۲ ویزست 
مجزاء فشارخون سنجیده و میانگین گرفته شود. 

© در صورت امکان بهتر است بیمار فشارخون خود را دوبار به هنگام صبح با فاصله یسک دقیقه قبل از مصرف 
داروها و دو بار pat‏ به‌مدت حداقل ۳ روز و ترجیحا یک هفته کامل ثبت نماید. 

© بررسی TE‏ ساعته یا دقیق تر از آن 4۸ ساعته فشار خون بیمار توسط هولتر مانیتورینگ استاندارد طلایی در 
ثبت فشار خون است 

* فشار خون معمولاً در ساعات ابتدایی صبح بعد از برخاستن از خواب بالاتر بوده و در طول شسب در حدود ۱۰ 
الی ۲۰ درصد پایین‌تر از طول روز می‌باشد. در افرادی که اين کاهش فشار خون شبانه را نشسان نمی‌دهند 
(non-dipper)‏ خطر بیماری‌های قلبی عروقی افزایش می‌یابد. 

aw ©‏ گروه اصلی داروهای مورد استفاده فعلی در درمان پر فشاری خون عبارتند از: ۱- دیورتیک های تیازیدی و 
یا شبه تیازیدی, ۲- بلوک کننده های کانال کلسیمی و ۳- مهارکننده های سیستم رنین- آنژیوتانسین شامل 
مهار کننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین (ACE-I)‏ و بلوک کننده های گیرنده آنژیوتانسین ( (ARB‏ 

© بر اساس جمع بندی نتایج مطالعات مختلف رساندن فشار سیستولیک به زیر ۱۳۰ میلی‌متر جیوه و فشار 
دیاستولیک به زیر ۸۰ میلی‌متر جیوه اما احتمالا نه Owl‏ تر از Ve‏ میلی متر جیوه؛ به‌عنوان اهداف اصلی برای 
درمان پرفشاری خون می باشند. 

© در صورتی که بیمار مبتلا به پرفشاری خون, سه نوع درمان دارویی از گروه های مختلف با دوز مناسب و کافی 
دریافت کند و یکی از داروها نیز از دسته‌ی دیور تیک‌ها باشد ولی با این حال فشارخون وی به فشارخون هدف 
کاهش نیابد. گفته می‌شود به پرفشاری خون مقاوم به درمان مبتلا می‌باشد. 

» افزاینش شدید فشار خون که معمولاًبه افزایش فشار خون سیستولیک بالای ۱۸۰ میلی متر جیوه و یا افزايش 
فشار خون دیاستولیک بالای ۱۲۰ میلی متر جیوه اطلاق می شود می‌تواند با آسیب ارگان‌های حیاتی همراه 
بوده و تهدید کننده حیات باشد که در این صورت پر فشاری خون اورژانسی (emergency)‏ نامیده شده و 
لازم Cowl‏ بیمار در بخش مراقبت‌های ویژه بستری شود. 

© ممکن است (Severe hypertension)‏ بدون وجود علائم و بدون وجود انسفالوپاتی و آسیب ارگان های حیاتی 


دیده شود که ay‏ اين حالت " "urgency‏ گفته شده و این بیماران معمولاًبه‌صورت سرپایی درمان می‌شوند. 


۳۴۴ 


فصل ۱۶ 


سندرم کرونری مزمن 


دکتر شاهرخ کربلائی صالح » دکتر ابراهیم نعمتی پور 


"آن‌ها که به اين بیماری مبتلا می‌شوند در هنگام راه رفتن (به خصوص در سربالایی و بعد از خوردن یک وعده سنگین غذایی) 
با احساس دردناک و غیر قابل تحمل ناحیه پستان باز می‌ایستند. احساسی که بیم آن می‌رود که اگر ادامه یابد باعث مرگ 
می‌شود. اما به محض توقف pled‏ این تجربه ناخوشایند محو می‌شود". 


) ویلیام هبردن ۱۷۱۰-۱۸۰۱) 


Elo‏ سندرم‌های کرونری: پلاک آترواسکلروتیک 
طبیعتی دینامیک دارد و لذا می‌تواند منجر به سندرم‌های 
یی کواگونی شود که دح تودسته کی زر فش 
ی ای سود 
سندرم‌های کرونری حاد یا AGS‏ 

(Acute Coronary Syndromes) 
CCS سندرم‌های کرونری مزمن یا‎ 

(Chronic Coronary Syndromes) _ 

اگر پلاک اترواسکلروتیک خراشیده و Ly‏ پاره pd‏ 
ترومبوزه شده و منجر به انواع سندرم‌های حاد کرونری 
می‌شود (رک به فصل مربوطه). در باقی موارد. بیماری را 
تحت سندرم‌های مزمن کرونری طبقه بندی می‌کنیم. 
سندرم‌های کرونری مزمن: سندرم‌های کرونری مزمن 
(CCS)‏ گروه شایعی از بیماری‌های ایسکمیک میوکارد 
هستند که عمدتاً به‌دلیل آترواسکلروز رخ می‌دهند. نوع 
معمول سندرم کرونری مزمن, بیمارانی هستند که احتمالا 
دچار بیماری عروق کرونری (CAD)‏ می‌باشند و pine‏ 
آنژینپایدر قلبی و SEL‏ نفس دارد لته Vow‏ که 
دچار نارسایی قلبی و يا دیسفونکسیون بطن چپ در زمینه 
CAD‏ هستند و بیمارانی که دچار آنژین وازواسپاستیک یا 
میکروواسکولار می‌باشند و بالاخره بیماران آسمپتوماتیک 
که بیماری CAD‏ آن‌ها در غربالگری مشخص می‌شود 
هم در این گروه قرار می‌گيرند. 
وه PINs cet‏ 
مرحله‌ای از سیر خود می‌تواند به سندرم کرونری حاد 
تبدیل شود و یکی از وظایف درمان» کاهش موارد این 
تبدیل است. 


۳۴۵ 


تعریف بیماری ایسکمیک قلب (IHD)‏ کمبود اکسیژن 
ناشی از پرفیوژن ناکافی عضله قلب که باعث عدم تناسب 
عرضه و تقاضای اکسیژن می‌شود. شایع‌ترین دلیل آن 
بیماری انسدادی آترواسکلروتیک عروق کرون ری 
اپیکاردیال است و با سندرم‌های کرونری مختلفی مشخص 
یتیک 

اپی‌دمیولوژی بیماری ایسکمیک قلسب: بیماری‌های 
کاردیوواسکولار رتبه اول مرگ و میر را در جهان به خود 
اختصاص داده‌اند به طوری که در سال ۲۰۱۲ نزدیک به 
۸ میلیون مرگ به‌دلیل این بیماری‌ها رخ داده است. در 
ایران نیز طی دهه‌های گذشته عامل اصلی مرگ و میر از 
بیماری‌های عفونی به بیماری‌های کاردیوواسکولار تغییر 
یافته است به طوری که این بیماری‌ها در مجموع ANF‏ 
تمامی مرگ‌ها و ۲۳-۲۰ از تمامی موربیدیتی‌ها را به 
خود اختصاص داده‌اند. با این که مرگ و pre‏ بیماری‌های 
قلبی عروقی (CVD)‏ در کشورهای توسعه یافته در 
تاه اخیر رو به کاهش بوده است متاسفانه در 
کشورهای در حال توسعه Lager‏ این‌گونه نیست واین 
بیماری‌ها حدود ۰ موارد مرگ 9 ly‏ باعث می‌شوند. 
در ایران هم شاهد کاهش مرگ و میر بیماری ایسکمیک 
قلب در دهه های اخیر پس از تعدیل آمار بر مبنای سن و 
جنس بوده ایم اما با توجه به افزایش امپد به زندگی» 
بیماری‌های قلبی عروقی همچنان پیشتاز است. لازم به 
توضیح است که مرگ و yee‏ بیماری ایسکمیک قلب در 
ایران حدود ۱۷۴/۹ به ازای هر صد هزار نفر در سال 
۰ بوده است که بالاتر از متوسط جهانی است. 


برخی عوامل دیگر می‌توانند آستانه ایسکمی را تغییر دهند 
مثلاً افزایش نیاز به اکسیژن و با کاهش عرضه اکسیژن و 
با هردو را باعث شوند؛ به عنوان مثال تبروتوکسیکوز: تب 
اسپاسم کرونر, آنومالی کرونر» هیپرتروفی شدید بطن و 
آنمی از این موارد هستند. در برخی بیماری‌ها (مثل تنگی 
شدید و يا نارسایی شدید دریچه آئورت) علیرغم باز بودن 
عروق کرونر شاهد تظاهرات بالینی آنژینی غیر قابل 
افتراق از بیماری عروق کرونر هستیم. 

یادآوری می‌کنيم که اختلال عملکرد اندوتلیوم نقش کلیدی 
در بر هم خوردن تعادل تون عروقی و کاهش خاصیت I‏ 
کوآگولان رگ دارد. در واقع می‌توان مبنای آترواسکلروز را 
اختلال عملکرد اندوتلیال دانست. این بیماری پیش در آمدی 
است که با افزایش التهاب, انقباض و انعقاد پذیری ان دوتلیوم 
باعث ایجاد و ادامه روند آترواسکلروز می‌شود. 

اثرات ایسکمی: بسته Ay‏ سرعت ایجاد و شدت ایسکمی. 
طیف وسیعی از سندرم‌های بالینی حاد و مزمن را شاهد 
خواهيم بود, آیسکمی daly‏ تارساتی قلبی galt CHEY‏ 
میترال به‌دلیل درگیری عضلات پاپیلری» آنژین صدری و 
انفارکتوس میوکارد می‌شود. ایسکمی لوکال. اختلال 
کنتراکتیلیتی موضعی میوکارد را به‌همراه دارد که بسته AY‏ 
شدت آن, انواع اختلالات حرکتی دیواره میوکارد را Exch‏ 
می‌شود (هیپوکینزی, آکینزی, دیسکینزی). این تغییرات» 
عملکرد پمپاژ قلب را مختل کرده و باعث نارسایی قلب 
می‌شوند. نسج میوکارد دچار ایسکمی مزمن می‌تواند در 
وضعیت زنده اما ناتوان از انقباض قرار گیرد که WLS‏ 
پاسخی تطابقی به ایسکمی مزمن باشد. به این حالت 
hibernation‏ اطلاق می‌شود که بر BUS‏ نکروز: ممکن 
است با ریواسکولاریزاسیون بهبود نسبی یابد. 

ایسکمی تغییرات مهمی در ECG‏ ایجاد می‌کند که 
مهمترین آن‌ها اختلال رپلاریزاسیون است. شاهد این 
JUS!‏ معکوس شدن موج 7 و جابجایی قطمه ST‏ 
است. افت گذرای قطعه ST‏ نشانه ایسکمی ساب 
آندوکاردیال است در حالی که بالا رفتن آن نشانه ایسکمی 
شدیدتر ترانس مورال است. از دیگر عوارض مهم 
ایسکمی, ناپایداری الکتریکی است که می‌تواند منجر به 


۳۳۶ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


پاتوفیزیولوژی ایسکمی: عروق اپیکاردیال bce‏ نقش 
هدایتی (conductance)‏ دارند و مقاومت مهمی در برابر 
جریان خون abel‏ نمی‌کنند. از سوی دیگر آرتریول‌ها 
نقش عروق رزیستانس را بر عهده دارند و تغییرات قابل 
توجهی را در میزان جریان خون کرونر باعث می‌شوند. 
نقباض غیر طبیعی رگ‌های بزرگ eh Sho lal pig‏ 
ایجاد ایسکمی شدیدی می‌شود که به آنژین پرینزمتال 
عم روف اسست, از دس وی دیگر انقب اش 
Jil by)‏ در انبساط) عروق رزیستانس باعث ایجاد 
نواعی از آنژین میکروواسکولر می‌شود. 

مهم است که بدانیم oly‏ اصلی برآورده کردن افزایش نیاز 
عضله میوکارد به اکسیژن» افزایش جریان خون کرونر است 
و نه افزایش میزان برداشت اکسیژن از واحد هموگلوبین. 
قلب در حال استراحت نیز حد اکثر ممکن را از اکسیژن واحد 
هموگلوبین برداشت می‌کند و لذا میزان اکسیژن وریدهای 
قلب (سینوس‌های کرونری) بسیار پایین است. اما با تنگی 
شدید عروق بزرگ اپیکاردیال. افت فشار دیستال به تنگی 
اتفاق می‌افتد و هر چقدر هم عروق رزیستانس گشاد شوند 
جبران ماقات نخواهد ab‏ در وقع SS‏ عروق اپیکردیال 
هدایتی در اینجا به‌عنوان فاکتور محدود کننده جریان خون 
lta)‏ عروق رژیدتانس) عمل alg‏ کرد 

هنگامی که تنگی» بیش از ZO»‏ از قطررگ را درگیر کند 
که فساوی shall‏ ۸۷۵ در سظطع سقطع رگ ill ead, x‏ 
فشار دیستال ay‏ تنگی اتفاق افتاده و تظاهرات ایسکمی در 
شرایط افزایش نیاز به اکسیژن Mes)‏ عالیت) عارض 
می‌شود. کاهش بیش از ۸۰/ سطح مقطع می‌تواند منجر 
به ایسکمی دیستال حتی در هنگام استراحت شود. 

محل تنگی» علاوه بر شدت آن مهم است. هر چه تنگی 
پروکسیمال تر باشد و وسعت بستر میوکارد دیستال به آن 
وسیع تر باشد شدت ایسکمی بیشتر است. به‌طور مثال 
تنگی left main coronary‏ و يا LAD‏ بسیار مهمتر از 
Su‏ یک شناخه دیاگوتال استه اگو تنگی بنه تدررچ 
عارض شود عروق کولاترال فرصت توسعه یافتن دارند و 
لذا ممکن است بتوانند نیازهای حوزه ایسکمیک را در 
مواقع استراحت (و نه فعالیت) تأمین کنند. 


سندرم کرونری مزمن ۳1 


فزاینده- کاهنده دارد و به‌طور معمول بین ۲ تا ۵ AGB‏ 
طول می‌کشد. درد ممکن است به ALD‏ چپ و هر دو بازو 
(به خصوص سطح اولنار دست و (Lele‏ انتشار داشته باشد. 
نواحی دیگر انتشار درد عبارتند از ety‏ بین دو AIS‏ 
قاعده گردن, فک دندان‌ها و اپیگاستر؛ آنژین قلبی معمولا 
به بالاتر از فک تحتانی و Gul‏ ناف تیر نمی کشد. 

معمولاً آنژین با افزایش نیاز به اکسیژن عضله قلب 
(فعالیت» هیجان, رابطه جنسی و (om‏ شروع می‌شود و با 
استراحت و يا مصرف زیر زبانی نیتروگلمسیرین (TING)‏ 
برطرف می‌شود. البته درد می‌تواند در استراحت هم رخ 
دهد. مثلاً برخی بیماران در هنگام دراز کشیدن شبانه دچار 
درد می‌شوند (آنژین دکوییتوس). ممکن است درد بیمار را 
از خواب بیدار کند. آنژین شبانه شاید ناشی از تاکیکاردی 
گهگیر و شاید هم بدلیل افزایش قطر قلب در حالت 
درازکش باشد که هر دوی این‌ها افزايش تقاضای اکسیژن 
میوکارد را در پی دارند. 

آستانه شروع آنژین در ساعات مختلف روز و برحسب 
شرایط هیجانی می‌تواند در یک بیمار متفاوت باشد. 
بسیاری از بیماران, آستانه ثابتی را برای شروع درد ذکر 
مین کنند که هر میزان مشخصی از Mea) clk‏ ید aly‏ 
رفتن حدود ۵۰ متر در سربالایی) قابل پیش بینی است. اما 
در برخی دیگر, آستانه شروع درد از روزی به روز دیگر و یا 
ساعتی به ساعت دیگر متفاوت است. مثلا بیمار در ساعات 
ولیه صبح با کمترین فعالیت (حتی اصلاح صورت) دچار 
آنژین می‌شود اما همان بیمار در اواسط روزبا فعالیت‌های 
بیشتر هم بدون علامت می‌ماند (warm up angina)‏ 
این پدیده احتمالا ناشی از تغییر تون عروق کرونر است. 
همچنین آنژین می‌تواند Jide‏ وعده سنگین غذایی و 
هوای سرد هم ایجاد شود. 

آنژین فعالیتی» معمولاً طی ۱ تا ۵ دقيقه پس از توقف 
فعالیت رفع می‌شود و TNG‏ زیر زبانی این روند را تسریع 
می‌کند. در واقع اگر درد بعد از استراحت و مصرف نیترات 
زیر زبانی بهبود نیابد یا می‌باید به تشخیص شک کرد و یا 
می‌باید فرض کرد که بیمار وارد فاز ACS‏ شده است. 


۳۴۷ 


آریتمی‌های خطرناک (۷/۷۴) شود. بسیاری از موارد 
مرگ تاقهانی در Jy THD‏ همین elie, ate GOLF‏ 
ایسکمیک بطنی است. 
بیماری ایسکمیک قلبی بدون علامت: مطالعات بعد 
از مرگ در افراد جوان قربانی جنگ نشان داده است که 
روند آترواسکلروز قبل از ۲۰ سالگی شروع می‌شود 
وحتی در بزرگسالانی که در طول عمر خود علامتی هم 
نداشته‌اند به‌طور گسترده وجود دارد. ممکن است در 
| برخی از اين افراد شاهد افت گذرای قطعه ST‏ درحین 
فعالیت باشیم (silent ischemia)‏ از Se‏ دیگر 
مور grates Cees Legs ۱۵ el‏ 
مختلفی مورد توجه بالینی قرار نگیرند؛ مثلاً فرد علائم 
خود را یه مشکل گوارشی (دیس پپسی) نسبت دهد و 
| مراجعه نکند و یا پزشک تشخیص اشتباه دهد. 
| بیماران is‏ می‌توانند با کاردیومگالی و نارسایی قلبی 
(HF) (‏ حتی بدون علائم ایسکمیک مراجعه کنند. در 
| برخی منابع از این گروه با عبارت کاردیومیوپاتی 
گیگ OL‏ می‌شود. 
سندرم کرونری مزمن با علائم آنژین پایدار قلبی و یا 
| تنگی نفس 
| نمای بالینی تیپیک در اين گروه» آنژین پایدار قلبی است 
که ذیلا به شرح آن می‌پردازيم. 
آنژین قلبی: این علامت بالینی ناشی از ایسکمی 
۱ گذرای میوکارد است. اغلب بیماران (حدود ۷۰//) مرد 
هستند و این نسبت در سنین زیر ۵۰ سال باز هم بیشتر 
یو 
شوح حال: Salt yea‏ پیمار prays‏ است بالای Br‏ 
اسال هیا نی انسث Ally‏ ۰ سال گنه ازاخسانن 
ناخوشایندی در قفسه صدری رنج می‌برد. معمولاً در شرح 
این احساس از ارات کی فشار, گرفتگی و SB‏ 
استفاده می‌کند و تنها ندرتا واژه درد را بکار می‌برد. اگر 
محل درد را بپرسیم روی جناغ را با فشار دست (گاه با 
مشت بسته) نشان می‌دهد تا ماهیت فشارنده و ساب 
استرنال آن راتشان دهد. teil Vanna‏ درد ماهیت 
۱ 
| 


در شرح حال و معاینه این بیماران می‌باید سابقه ACS‏ را 
بپرسیم و به درگیری آنرواسکلروتیک دیگر ارگان‌ها توجه 
کنیم. مثلاً شرح حال لنگش متناوب را می‌پرسیم. 

وجود ریسک فاکتورهای اصلی آترواسکلروز: مشل دیابت, 
دیس لیپیدمی, هیپرتانسیون, مصرف دخانیات ong‏ در تخمین 
احتمال وجود CAD‏ و تعیین ریسک مهم هستند. 

معاینه فیزیکسی: معاینه فیزیکی در اغلب بیماران 
CAD‏ نرمال است. برونی کاروتید آنوریسم آنورت 
شتکمی,کاهش a‏ اندام‌های تحتانی و 
(Ankle Brachial Index) ABI‏ کمتر از ۰/۹ و یا شواهد 
بالینی دیس لیپیدمی Sto)‏ گزانتوما) به نفع وجود Cuil CAD‏ 
معاینه ته چشم می‌تواند افزایش رفلکس شریانی نور و 
AV nicking‏ را نشان دهد. 


بیماری‌های قلب و عروق 


شدت آنژین بر اساس طبقه بندی انجمن قلب و Bark‏ 
کاناد (CCS)‏ به شرح جدول ۱۶-۱ می‌باشد. 

ممکن است تنگی نفس تنها علامت آنژین باشد. 
ممکن است بیماری با علائم غیر اختصاصی دیگری 
مثل خستگی» ENG‏ سوزش, بی قراری و يا احساس 
رکه فر یسب وف وم تق اهر HES,‏ 
(angina equivalents)‏ اين گونه تظاهرات در افراد 
مسن و دیابتی‌ها شایع‌تر است. دردی که فقط چند ثانیه 
طول بکشد معمولاً ناشی از CAD‏ نیست. انواع تیپیک 
و آتیپیک آنژین در جدول ۱۶-۲ قابل ملاحظه است. 
اگرچه علائم تیییک در اثبات وجود CAD‏ ارزشمند 
هستند اما یادمان باشد که بسیاری از بیماران 0۸ با 
علائم آتیپیک مراجعه می‌کنند. 


(CCS) آنژین فعالیتی بر اساس طبقه‌بندی انجمن قلب و عروق کانادا‎ us REP 


I Angina with moderate exertion 


Il Angina with mild exertion 


۷ Angina at rest 


0 pies 


peak 


Presence of angina during strenuous, rapid, or prolonged ordinary 
activity (walking or climbing the stairs. 

Slight limitation of ordinary activities when they are performed 
rapidly, after meals, in cold, in wind, under emotional stress, or 
during the first few hours after waking up, but also walking uphill, 
climbing more than one flight of ordinary stairs at a normal pace, 
and in normal conditions, 

Having difficulties walking one or two blocks, or climbing one 
flight of stairs, at normal pace and conditions, 

No exertion needed to trigger angina, 


From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


FRIIS‏ طبقهبندی بلینی معمول علائم آنژینی 


هر سه مشخصه زير را دارد 


.با Cal‏ تشدید می‌شود 


K‏ ۳ با استراحت و با مصرف نیترات ظرف ۵ دقیقه برطرف می‌شود 
| دوتا از مشخصات فوق را دارد 
لبی | فاقد مشخصات فوق و یا فقط یکی از آن‌ها را دارد 


From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes.” European heart journal 41.3 (2020): 407. 


۳۳۸ 


سندرم گروثری مزمن 


نوار قلب: در یک صد سال گذشته. یافتن اختلال رپلاریزاسیون 
در نوار قلب (عمدتا به‌صورت افت قطمه ST‏ در استراحت و با 
در وضعیت تراحت از ارزیی‌های مهم ول (jen‏ مشکوک 
به awl CAD‏ نوار می‌تواند شواهد غیر مسنقیم دیگری از 
CAD‏ مثل بلوک شاخه چپ» موج 0 و اختلالات هدایتی را 
نشان دهد ریتم AF‏ در یمان دچار درد قفسه صدری pant)‏ 
درد (Sui‏ شایع‌تر است. مهم است بدانیم که افت قطعه ST‏ 
در حملات تاکیکاردی فوق بطنی؛ دال بر وجود CAD‏ نیست. 
به‌طور «IS‏ تغییر دبنامیک قطعه ST‏ نقش GAAS‏ در 
تشخیص THD‏ دارد. از سوی دیگر» آنژین پرینزمتال با 
VL‏ رقتن گذرای قعلمه ST‏ حین درد مشخ مي‌شود؛ 
مانیتورینگ ambulatory‏ نوار قلب» جایگزین مناسبی 
برای تست ورزش نیست اما می‌تواند موارد آنژین غیر 
مرتبط با فعالیت (از جمله (silent ischemia‏ را نان 
دهد. اما مهمترین کاربرد آن» تشخیص اریتمی در 
بیماران دچار آنژین است. یک کاربرد دیگر مانیتورینگ 
ambulatory‏ شخیص آنژین وازو اسپاستیک است. 
اکوکاردیوگرافی و CMR‏ حین استراحت: اکو اطلاعات بسیار 
مهمی را در اختیار ما قرار می‌دهد اختلالات حرکت دیواره‌ای, 
میزان EF‏ کاردیومیوپاتی و درگیری دریچه‌ای از آن جمله‌اند 
اختلال فونکسیون دیاستولیک می‌تواند زودرس‌ترین علامت THD‏ 
باشد و همچنین می‌تواند دال بر اختلال میکروواسکولر باشد 


91[ آزمایشات بیوشیمیایی اصلی برای بررسی اولیهبیماران مشکوک به بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 


if evaluation suggests clinical instability or ACS, repeated measurements of troponin, preferably using high-sensitivity or 
ultrasensitive assays are recommended to rule-out myocardial injury associated with ACS."*”” 


Full blood count (including haemoglobin)”‏ و 
Creatinine measurement and estimation of renal function;‏ © 
Alipid profile (inciuding LDL-C).’*‏ و 


31,32 


{tis recommended that screening for type 2 diabetes mellitus in patients with suspected and established CCS is imple- 
mented with HbA1c and fasting plasma glucose measurements, and that an oral glucose tolerance test is added if HbA 1c 


and fasting plasma glucose results are inconclusive,'*”* 


Assessment of thyroid function is recommended incase of clinical suspicion of thyroid disorders 


در معاینه قلب» در لمس ممکن است بتوايم شواهد بزرگی 
قلب و دیسکینزی بطنی را در ضربه نوک قلب حس کنیم. 
ممکن است صدای سوم و چهارم و یا سوفل نارسایی 
خوابیده به چپ بهتر شنیده می‌شوند و ممکن است فقط به 
صورت گرا و طی یک حمله ig)‏ شنیده شوئد. 

مهم است که شواهد تنگی دریچه آثورت, نارسائی آثورت, 
کاردیومیوباتی هیپرتروفیک و هیپرتآنسیون پولمونری را رصد کنیم 
چرا که این عوامل می‌توانند بدون وجود CAD‏ باعث آنژین شون 
حساس بودن دیواره قفسه صدری و یا باز تولید درد در 
لمس» احتمال آنژین صدری را کاهش می‌دهد. 

بررسی آزمایشگاهی: بررسی بیوشیمیایی خط اول 
بررسی بیماران مشکوک به cowl CAD‏ (جدول ۱۶-۳) 
بررسی فونکسیون کلیوی ازجهت پیش آگهی بیماری 
مفید است. مارکرهای ناپایدار شدن CAD‏ مثل 
تروپونین حسب مورد اندازه گیری می‌شوند و اگر مختل 
باشند مارا به سمت گایدلاین‌های ACS‏ سوق 
می‌دهند. توجه کنیم که با این که تروپونین برای 
تشخیص ACS‏ به‌کار می‌رود اما کیت‌های جدید با 
بدون ACS‏ را هم نشان می‌دهند که مبم است و 
تاثیری منفی بر پیش آگهی بیماری دارد. 


‘ACS = acute coronary syndromes, CAD = coronary artery disease; CCS = chronic coronary syndromes; HbA‘c = glycated haemoglobin; LDL-C = low-density lipoprotein 


cholesterol. 
*Class of recommendation. 
>Level of evidence. 


From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


خلاصه آن که افراد در دو سر طیف احتمال بیماری» سود 

تشخیصی از انجام نست نمی‌برند و ارزیابی بالینی برای 

تشخیص CAD‏ کفایت می‌کند. 

مدل‌های ساده شده‌ای برای تخمین احتمال پیش از تست 

(PTP)‏ برمبنای سن و جنس و علائم بیمار طراحی 

شده‌اند که یک نمونه el)‏ آن در جدول ۱۶-۴ نشان داده 

شده است. ail‏ می‌توان با یفته‌های کلینیکی, این 

درصدها را تعدیل کرد. مثلا هرکدام از یافته‌های زیر 

می‌تواند احتمال بیماری انسدادی کرونر را افزایش دهد. 

- وجود ریسک فاکتورهای CAD‏ (به خصوص دیابت) 

- وجود موج Q‏ 

- اختلال عملکرد (dysfunction)‏ بطن چپ 

- وجود یافته‌های آترواسکلروز در دیگر ارگان‌ها Lie)‏ 
بیماری عروق محیطی و کاروتید] 

به‌طور معمول در ۳1۳ کمتر از Ad‏ ریسک سالیانه مرگ 

و میر و MI‏ بسیار پایین است و لذا انجام تست کمک 


pitty‏ نیست. 
نحوه بررسی ایسکمی در بیماران با سندرم 
کرونری مزمن 


همان‌گونه که در بحث 7۳ اشاره کردیم آن‌هایی از 
تست سود می‌برند که احتمال متوسط بیماری ;\ داشته 
باشند. اما > این بیماران هم در برخی موارد نیاز به 
تست ندارند. به‌طور مثال» بیماری که کانسر پیشرفته و یا 
کوموربیدیتی مهم دیگری دارد احتمالاً کاندید ارزیابی‌های 
تهاجمی نیست و لذا اگر هم بر اساس یافته‌های بالینی و 
ارزیابی ۳17 احتمال متوسط بیماری را داشته باشد» همین 
برای شروع درمان مدیکال کفایت می‌کند. 


احتمال پیش از تست بیماری انسدادی عروق کرونر در ۱۵۸۱۵ بیمار علامت دار بر اساس 
جدول + سن, جنس و ماهیت علائم در یک آنالیز ادغام شده از داده های همزمان 


بیماری‌های قلب و عروق 


MRI‏ قلب (CMR)‏ در مواردی که اکو تشخیصی نیست (مثلا 
dw‏ چاقی شدید و علل دیگر کاهش وضوح تصویر) در بیماران 
وجود اسکار (به شرط تزریق کادولینیوم) قبل تشخیص seul‏ 
رادیه گرافی ساده قفسه سینه: اگرچه در CCS‏ یافته 
اختصاصی ندارد اما در ارزیابی نارسایی قلب و در تشخیص 
بیماری ریوی و دیگر بیماری‌های همزمان, مفید است. 
ارزیابی پیش از تست و احتمال کلینیکی وجود CAD‏ 
el‏ ارزب_سابی پسیش از 
Probability=PTP)‏ ۲ و احتمال کلینیکی 
(clinical likelihood)‏ برای تفسیر نتایج تست‌های بررسی 
ایسکمی میو کارد بسیار مهم‌اند و بدون درک Lagi‏ احتمال 
خط در تصمیم گیری‌های ما بالا می‌رود. 

(مثلا تست ورزش و اسکن پرفیوژن میوکارد)وابسته به شیوع 
بیماری در جمعیت مورد مطالعه است. به عبارت دیگر» احتمال 
slaw‏ بودن فردی که تست مختل دارد و احتمال سالم بودن 
فردی که تست نرمال دارد علاوه بر حساسیت و ویژگی 
تست بستگی به شیوع بیماری در جمعیت مورد مطالعه دارد. 
عمدتا بیمارانی از تست سود می‌برند که در ارزیابی‌های پیش 
از تست احتمال بیماری در آن‌ها متوسط باشد. در آن‌ها که 
احتمال بالای بیماری را دارنده نتیجه مثبت تست چیز زیادی 
منفی کاذب را مطرح می‌کند. در آن‌هایی که احتمال بیماری 
tub‏ دارند jb‏ هم dont‏ منفی تست اطلاعات زیادی به 
تصمیم‌گیری ما اضافه نمی US‏ و مثبت بودن تست هم مارا به 
فکر مثبت کاذب می‌اندازد. 


CAD = coronary artery disease; PTP = pre-test probability. 


From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


Yd- 


سندرم کرونری مزمن 


نست‌های فونکسیونل غیر تهاجمی (به‌جز نست ورزش] 
همگی دقت بالایی در تشخیص ننگی کرونر دارند اما 
به‌هر حال در تشخیص آترواسکلروز بدون انسداد نانوانند. 
تست‌های غیر تماجمی آنانومیکال: در این تست‌ها, 
می‌توان آناتومی جدار را از لومن رگ (با تزریق کنتراست) 
تفکیک کرد. تست اصلی ما در واقع سی تی آنژیوگرافی 
کرونری است که دقت بالایی در تشخیص وجود تنگی 
دارد؛ Ll‏ در تخمین اهمیت تنگی (و نه در صد تنگی) 
نمی‌توان به سی تی تنها اکتفا کرد و می‌باید از روش‌های 
ارزیابی فونکسیونل غیر تهاجمی تنگی (مثل اسکن 
میوک‌ارد) و یاحتی تست‌های تهاجمی فونکسیونل 
(FFR Se)‏ بهره برد. ارزش سی تی آنژیوگرافی کرونرو 
اهمیت پرو گنوستیک آن در آنست که می‌تواند موارد غیر 
انسدادی آترواسکلروز را هم تشخیص دهد. 

کدام تست برای کدام بیمار مناسب‌تر است؟ 
بحث مبسوط راجع به انتخاب تست مناسب. از اهداف 
این فصل خارج است اما gba‏ مختصر می‌باید CAS‏ 
که هر تستی در طیف خاصی از احتمال بالینی وجود 
CAD‏ کارکردی حداکثری دارد. بدین گونه هر تست 
مناسب طیف خاصی از بیماران است و انتخاب ما 
بسته به این است که در پی اثبات و یا رد بیماری در 
بیمار خود باشیم. برای توضیح بهتر. اگر ما احتمال 
پیش از تست (PTP)‏ را در بیمارمان بدانيم و 
Ratio‏ 0 مثبت و منفی-18 (LR+,‏ 
(تست را هم بدانیم می‌توانیم تست مناسب هر بیمار 
را انتخاب کنیم. 

به‌طور مثال: سی تی آنژیوگرافی کرونر, بهترین کارکرد را 
در بیماران در محدوده پایینی طیف احتمال CAD‏ دارد و 
لذا در رد کردن CAD‏ انسدادی» بسیار دقیق‌تر از اثبات 
است. اما تست‌های تصویری فونکسیونل در اثبات بیماری 
کارآیی بیشتری دارند و لذا مناسب طیف‌های بالاتر احتمال 
CAD‏ هستند. این تست‌ها اهمیت فیزیولوژیک تنگی را 
نشان می‌دهند و لذا راهنمای ما در سودمندی 
ریواسکولاریزاسیون هم هستند. 


۲۵۱ 


از سوی دیکر اگر بیماری بر اساس ارزیابی‌های اولیه, در 
گروه پرخطر قرار گیرد ممکن است مستقیماً کاندید اقدام 
cooly‏ (آنژیوگرافی تهاجمی کرونر) گردد و نیازی به 
تست‌های pe‏ تباجمی ارژیابی ایسکمی نداشته باشد. 
در بقیه بیمارانی که بر مبنای ارزیابی صرفاً gid‏ قادر به 
رد کردن و یا اثبات CAD‏ نباشیم انجام تست‌های 
غیرتهاجمی تشخیص ایسکمی توصیه می‌شوند. 
در کایدلاین‌های فعلی, تأکید به استفاده از تست‌های 
pt‏ تهاجمی تصویری (مثل استرس gS)‏ اسکن 
پرفیوژن میوکارد و (PET‏ و یا تصویر برداری آناتومیک 
(سی تی آنژیوگرافی کرونر) به‌عنوان خط اول تشخیص 
می‌شود و نه تست ورزش ساده ضمن این که تست 
ورزش در مواردی که نوار قلب پایه‌ای بیمار غیر طبیعی 
است (بلوک شاخه‌ای, WPW‏ مصرف دیگوکسین و 
غیره) ارزش تشخیصی خود را در ایسکمی از دست 
می‌دهد. البته در مواقع محدودیت منابع» تست ورزش 
همچنان کارکرد خود را دارد. به‌علاوه تست ورزش 
می‌تواند یافته‌های دیگری مثل پاسخ فشار خون به 
فعالیت آریتمی حین فعالیت میزان تحمل ورزش و 
پاسخ ضربان قلب (heart rate)‏ را در اختیار ما بگذارد. 
به‌طور کلی تست‌ها را به سه دسته تقسیم می‌کنيم: 
- تست‌های غیرتهاجمی فونکسیونل 
= تست‌های غیرتهاجمی آناتومیکال 
7 تست‌های تهاجمی 
به‌جز در موارد محدود. برای تعیین نیاز به تست‌های 
تهاجمی» ابتدا می‌باید تست‌های غیر تهاجمی را انجام داد. 
تست‌های غیر تهاجمی فونکسیونل: معمولا در این 
تست‌ها از محرک‌های مختلف (ورزش و یا تحریک دارویی) 
برای برانکیختن ایسکمی و تسهیل تشخیص استفاده می‌شود 
و به یکی از روش‌های زیر وجود ایسکمی تایید می‌شود: 
= تغییرات ECG‏ (تست ورزش) 
7 اختلالات حرکت دیواره‌ای بطن (اکوکاردیوگرافی و یا 
CMR‏ تحت استرس) 
7 تغییرات پرفیوژن میوکارد (اسکن پرفیوژن میوکارد. PET‏ 
اکوکاردیوگرافی با کنتراست و CMR‏ با کنتراست) 


تهاجمی بیمار (در صورت وجود) وبا انجام تست‌های 
تهاجمی فونکسیونل (مثل (FER‏ دارد. 

نباید از نظر دور داشت که آنژیوگرافی تهاجمی عوارضی 
همچون خونریزی, مرگ و یا استروک را در کمتر از نیم 
درصد بیماران به همراه دارد. بیمارانی که رضایت به انجام 
آنژی_وگرافی ندارند و سا بسههر دلیل SIS‏ 
ریواسکولاریزاسیون نیستند نباید آنژیوگرافی تهاجمی‌شوند. 
تکنیک‌های تصویربرداری داخل کرونری (مثل سونوگرافی 
داخل عروفی) خارج از اهذاف کتاب حاضر هستند و لذا 
برای مطالعه, مراجعه به منابع مربوطه توصیه می‌شود. 

(Fractional Flow Reserve) ۴‏ چیست؟ در این 
روش» حین آنژیوگرافی تهاجمی کرونره یک وایرنازرک ثبت کننده 
فشار را از تتگی کرونر عبور می‌دهند و نسبت فشار خون دیستال به 
پروکسیمال تنگی را اندازه می‌گیرند انتظار این است که این نسبت 
حدود ۱ باشد. اگر نسبت قشار دیستال به پروکسیمال کمتر از ۰/۸ 
باشد بدین معناست که تنگی منجر dy‏ افت فشار دیستال شده است 
و Ui‏ اهمیت فیزیولوژیک دارد. انجام FFR‏ در تنگی‌های متوسط 
کرونری (hep Wr ۰ ook)‏ آندیکاسیون OP‏ تتگی‌های کمتر 
باعث افت فشار نمی‌شوند و تتگی‌های شدیدتر هم معمولا نیز به 
FFR‏ نداشته و مهم تلقی می‌شوند. اهمیت FER‏ آن است که 
lls‏ چشمی در تشخیص شدت تنگی را برطرف می‌سازد و موارد 
انجام ریاسکولاریزاسیون بدون اندیکاسیون را کاهش می‌دهد 
فده از در ۳۰ تا ۵۰ در صد dep csp ial oye‏ ما را 
تغییر می‌دهد و بر پیش آگهی yb‏ مثبت می‌گذارد. 


11 بیماری‌های قلب و عروق 


در سی تی اسکن کرونره اگر ریت نامنظم باشد و یا میزان 
رسوب کلسیم زیاد باشد کیفیت تصویر کاهش می یابد و 
بهتر است از روش‌های دیگر استفاده شود. 

بیمارانی که حمللات آنژینی خودبه‌خود و بدون ارتباط با 
Callas‏ دارئد مشکوک به آنژین وازواسپاستیک هستند و بر 
همین سیأق می‌باید ارزیابی شوند. 

در انجام تست‌ها می‌باید قیمت. عوارض (حساسیت به 
ماده wool‏ آشعه یونیزان) سهولت دسترسی و تجربه 
کادر تشخیص را هم لحاظ کرد. 

تست‌های تهاجمی: آنژی وگرافی onto‏ روز 
(invasive coronary angiography=ICA)‏ معمولا 
مخصوص مواردی است که یا ارزیابی‌های غیر تهاجمی ما 
تشخیص CAD (ald‏ انسدادی داشته باشیم. 

در مواردی که تست‌های غیر تهاجمی ریسک بالای 
حوادث قلبی را نشان می‌دهند (جدول ۱۶-۵) هم برای 
تعبین نیاز به ریواسکولاریزاسیون (و نه برای تشخیص) از 
۸ سود می‌بریم. برخی بیماران هم آنقدر سمپتوماتیک 
هستند و آنقدر يافته دارند که بدون نیاز به تست‌های غیر 
تهاجمی» مستقیما جهت ICA‏ کاندید می‌شوند تا اگر لازم 
باشد تحت ریواسکولاریزاسیون قرار BF‏ 

توجه داشته باشیم که ICA‏ تشخیص آناتومیک 
بیم‌اری را می‌دهد و نه فونکسیونل. ارزی‌ابی 
فونکسیونل. نیاز به مرور و تطابق تست‌های غیر 


88| خطر بالای حوادث بر اساس تست‌های مختلف در بیماران سندرم کرونری مزمن ثابت شده 


Exercise ECG 

SPECT or PET perfusion imaging 
Stress echocardiography 

CMR 


Coronary CTA or ICA 
Invasive functional testing 


Cardiovascular mortality >3% per year according to Duke Treadmill Score 

Area of ischaemia >10% of the left ventricle myocardium 

>3 of {6 segments wth stress-induced hypokinesia or akinesia 

> of 16 segments with stress perfusion defects or 23 dobutamine-induced dysfunctional segments 
Three-vessel disease with proximal stenoses, LM disease, or proximal anterior descending disease 
FAR $0.8 تس‎ 
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CTA= computed tomogaphy argography. CMR = cardiac magetc resonance, ECG و‎ FFR = fractional flow reserve; ICA = invasive coronary angiography, 
iwER = instantaneous wave-ree ration (instant flow reserve), LM = [et main; PET = positron emission tomography, SPECT; single-photon emission computed tomography. 
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بی‌علامت و بدون سابقه CAD‏ مبنای متفاوتی دارد. در 
این بیماران می‌باید ریسک ۱۰ ساله را ارزیابی کرد. یکی 
از معیارهای پر استفاده تعیین ریسک این بیماران» glare‏ 
۳ است که تحقیق در باره آن را به خواننده 
می‌سپاریم (شکل (NF-Y‏ 

به‌طور خلاصه در اینجا هم آنان‌که بیشترین ریسک را 
دارند در کنار درمان دارویی و تغییر شیوه زندگی از 
ریواسکولاریزاسیون سود می برند. 

درمان سندرم کرونری مزمن 

مبنای درمان در بیماران CAD‏ بر سه رکن می‌باشد 

— اصلاح شیوه زندگی و کنترول ریسک فاکتورها 

7 درمان دارویی 

- ریواسکولاریزاسیون 


“Es 
۳ 


ارزیابی ریسک حوادث قلبی عروقی 

ارزیابی ریسک بسیار مهم است چراکه بر اساس آن 
نقشه درمان را تعیین می‌کنيم. بیمارانی که بالاترین 
ریسک را دارئد کاندید ریواسکولاریزاسیون (برای بهبود 
(le‏ خواهند بود. ابزار تعیين ریسک عبارتند از شرح 
Je‏ اکوکاردیو گرافی بخصوص از نظر EF‏ و تست‌های 
pe‏ تهاجمی. 

به‌طور خلاصه در بیمار شناخته شده 05 اگر ریسک 
سالیانه مرگ و میر بیش از AY‏ تخمین زده شود بیمار 
ما پر خطر محسوب می‌شود و اگر زیر ZY‏ باشد کم 
خطر؛ بهترین مبنای تعیین ریسک تست‌های 
تشخیصی هستند (جدول ۱۶-۵) 

ارزیابی ریسک در بیماران ظاهرا سالم غیر دیابتی 


شکل ۱۲-۱: مقایسه ارزیابی ریسک در افراد بی علامت ظاهرا سالم (پیشگیری اولیه) و بیماران مبتلا به 
سندرم کرونری مزمن Coll‏ شده (پیشگیری ثانویه). توجه کنید که در افراد بی‌علامت (سمت چپ) مرگ و 
pro‏ ۱۰ ساله قلبی عروقی برمبنای SCORE‏ برآورد می‌شود اما در افراد علامت‌دار (سمت راست) مرگ و 


Asymptomatic apparently healthy subjects 
10 year risk of cardiovascular mortality 


Zz 
9 
ke 
Fu 
13 
> 
1 
ao 
a 
2 
< 
z 
[aa 
8 


no‏ سالیانه تخمین زده می‌شود. 


Symptomatic patients with established CCS 
Annual risk of cardiac mortality 


۱۱۵۱۱۷23۸2 ۸۷5 
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CCS = chronic coronary syndromes; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation 
From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


بیماری‌های قلب و عروق 


تغییر شیوه زندگی؛ توصیه‌های مهم تغیبر شیوه زندگی مطابق است و اصلاح آن, کاهش مرگ و میر و کاهش حوادث 


جلول te VF‏ ثبت شده است که lt‏ شوه زندگی منجر ۰ قلبی عروقی را باعث می‌شود. 

به vat‏ حولاث قلبی عروقی و مرگ و میر می‌شود. یکی از درمان دارویی: درمان دارویی دو هدف عمده دارد 
مهمترین توصیهه؛توجه به رژیم غذایی سالم است (جدول ۱۶-۷) - کاهش آنژین 

چرا که رژیم اسالم مهمترین عامل گسترش آترواسکلروز ‏ - کاهش حوادث قلبی عروقی 


CCS شیوه زندگی توصیه شده در بیماران‎ SUED 


ات 


Smoking cessation Use pharmacological and behavioural strategies to help patients quit smoking, Avoid pasive smoking 


Healthy diet Diet hgh in vegetables, rut, and wholegais, Limit saturated fatto <10% of total intake. Limit alcohol to <100 glweek or 15 glday. 


Physical activity 30-60 min moderate physical activity most day, but even irregular activity is beneficial 


Healthy weight Obtain and maintain a healthy weight (<25 igh’), or reduce weight through recommended energy intake and increased 


Other 


physical activity 
Take medication as prescribed, Seal atvty slow risk for stable patients not symptomatic at low-to-moderte activity levels. 
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From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


[ERIS‏ مشخصات رژیم غذایی سالم 


Increase consumption of fruits and vegetables )<200 g each per day). 
35-45 g of fibre per day, preferably from wholegrains. 

Moderate consumption of nuts (30 g per day, unsalted). 

1-2 servings of fish per week (one to be oily fish). 

Limited lean meat, low-fat dairy products, and liquid vegetable oils. 
Saturated fats to account for <10% of total energy intake; replace with 
polyunsaturated fats. 

As little intake of trans unsaturated fats as possible, preferably no intake 
from processed food, and <1% of total energy intake. 

<5—6 g of salt per day. 

If alcohol is consumed, limiting intake to <100 g/week or <15 g/day is 
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recommended, ۰ رماع‎ 
Avoid energy-dense foods such as sugar-sweetened soft drinks. 


From Knuuti, Juhani, et al. "2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
chronic coronary syndromes." European heart journal 41.3 (2020): 407. 


Yor 


سندرم کرونری مزمن 


پیترات‌ها: dy‏ دو دسته تقسیم می‌شوند 

- کوتاه اثر(اسپری و یا قرص‌های زیر زبانی) که برای رفع 
آنی آنژین به‌کار می‌روند. 

- طولانی اثر(قرص‌های ایزوسورباید مونو نینرات و 
دی‌نیترات» پچ‌های نیتروگلیسیرین جلدی آهسته رهش) 
که برای پیش‌گیری از تکرار آنژین به‌کار می‌روند. 
مشکل عمده نیترات‌های طولانی اثر ایجاد تحمل 
(tolerance)‏ به داروست. همچنین قطع ناگهانی آن‌ها 
می‌تواند منجر به (rebound) cuss jl‏ آنژین شود. 

مصرف نیترات‌ها در ]1101۷ و تنگی شدید آثورت ممنوع 

است. مصرف همزمان آن با سیلدنافیل و ترکیبات مشابه 


داروهای آنتی ایسکمیک (کاهنده آنژین) 

هیچ استراتژی جامعی برای درمان دارویی 5 وجود 
ندارد و هر بیماری بسته شرایط, کوموربیدیتی و تحمل 
دارو» درمان مناسب خود را می‌طلبد. معمولا درمان با ینک 
یا دو داروی آنتی آنژینی به‌علاوه داروهای کاهنده حوادث 
شروع می‌شود (شکل ۱۶-۲) 

خط Jol‏ درمان, Ley‏ بلاکر (BB)‏ و یا کلسیم بلاکر 
(CCB)‏ می‌باشد. در قدم te‏ می‌توان داروهای خط 
دوم (نیتراتبای طولانی ار ران_سولازین» 
(Trimetazidine 6‏ را به رژیم اضافه 
کرد. پاسخ درمانی را ظرف ۲ تا ۴ هفته ارزیابی 


مهار کننده فسفودی استراز خطرناک است. 


شکل ۱7-۲: استراتژی پلکانی پیشنهادی برای درمان دراز مدت ضد ایسکمی در بیماران سندرم کرونری مزمن 
بر اساس ویژگی‌های پایه‌ای هر بیمار. این رویکرد پلکانی می‌باید بر اساس ویژگی‌های هر بیمار و ترجیحات وی 
تعدیل شود. با توجه به محدود بودن شواهد درمان دارویی ترکیبی در شرایط بالینی گوناگون؛ پیشنهادهای فوق 
به‌عنوان انتخاب‌های بالقوه مطرح شده‌اند و نه توصیه‌های رسمی. 


LV dysfunction or 
heart failure 


Low heart rate (e.g. 
<50 bpm) 


Low blood pressure 


non-DHP-CCB* 


[ OHP-CCB 


‘ 


1 


Low-dose BB or low-dose ) 


می‌کنیم. 


24 step BB +DHP-CCB BB +CCBY f Switch to LAN 


{ 88+ ۵۵ 


| 
۱ 
BB+LANor ۱ 
أ‎ 


7 17 


0007 7 
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Add another ۰ 


BB + ivabradine® DHP-CCB + LAN 
line drug 


Add 2™ line drug 
eee 


۱ 
Switch to ivabradine4, 
ranolazine or 
__trimetazidine* 


| ۳۳ 
2 ‘Add nicorandil, 
4۳ step a ranolazine or 
4 i trimetazidine 


BB= beta-blocker; bpm= beats per minute; CCB= [any class of] calcium channel 
blocker; DHP-CCB= dihydropyridine calcium channel blocker; HF= heart failure; LAN= 
long-acting nitrate; LV= left ventricular; non-DHP-CCB= non-dihydropyridine calcium 
channel blocker. aCombination of a BB with a DHP-CCB should be considered as first 
step; combination of a BB or a CCB with a second-line drug may be considered as a first 
step; bThe combination of a BB and non-DHP-CCB should initially use low doses of each 
drug under close monitoring of tolerance, particularly heart rate and blood pressure; 
cLow-dose BB or low-dose non-DHP-CCB should be used under close monitoring of 
tolerance, particularly heart rate and blood pressure; dIvabradine should not be 
combined with non-DHP-CCB; eConsider adding the drug chosen at step 2 to the drug 
tested at step 1 if blood pressure remains unchanged From Knuuti, Juhani, et al. "2019 
ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes." 
European heart journal 41.3 (2020): 407. 
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— آملودییین: نیمه عمر طولانی و تحمل پذیری مناسب از 
آن یک داروی مطلوب ضد آنژین و ضد فشار خون 
ساخته است که قابلیت مصرف یک بار در روز را دارد. 
عارضه جانبی مختصری دارد که شایع‌ترین آن ادم 
اطراف مچ پا است. در کنترل آنژین فعالیتی بسیار 
مناسب است اما پزشکان اغلب از این نکته غافلند. 
۸6 تاثیر آن در کنترل آنژین و ایسکمیء قابل 
مقایسه با آتنولول 5 آملودیپین بوده است. افزودن آن به 
آتنولول» کنترول آنژین را تسهیل می‌کند. به‌دلیل عارضه 
برادیکاردی» می‌باید در مصرف آن احتیاط کرد. در مجموع. 
این دارو خط اول درمان آنژین نیست 
نیکوران‌دیل: مشتقی نیتراتی از نیکوتینامید است که 
تاثیرات آنتی آنژینی مطلوب دارد. این دارو هم جزو 
داروهای خط دوم درمان آنژین ial‏ 
رانولازین: مهار کننده انتخابی gle‏ تأخیری سدیم 
به‌داخل سلول است و از درمان‌های خط دوم است. عارضه 
مهم آن افزایش QT‏ است 
تریمتازیدین: یکی دیگر از داروهای خط دوم است که 
می‌تواند به 89 و یا CCB‏ اضافه شود. در اختلالات 
حرکتی مثل ترمور» پارکینسون, اختلالات راه رفتن و 
سندرم پای بی قرار منع مصرف دارد. 
آلوپورینول: می‌تواند آنژین را کاهش دهد اما تاثیر آن بر 
پروگنوز معلوم نیست 
داروهای کاهنده حوادث قلبی عروقی 
آنتی پلاکت‌ها: از آنجا که تجمع پلاکتی, نقش اساسی در 
ترومبوز پلاک آترواسکلروتیک و ایجاد حوادث قلبی 
عروقی ایفا می‌کند. درمان‌های آنتی پلاکتی در پیش‌گیری 
از این حوادث در CCS‏ به کار می‌روند. مهمترین عارضه 
آن‌ها خونریزی است و لذا در هر بیمار می‌باید فایده el‏ 
پلاکت را در مقابل ریسک خونریزی آن سنجید. درمان 
آنتی پلاکت دوگانه (DAPT)‏ ترکیبی است از آسپیرین و 
یک مهار کننده خوراکی ۳2۷12 ( مشل کلوپی دوگرل). 
این ترکیب پایه درمان آنتی پلاکتی را بعد از MI‏ و PCI‏ 
تشکیل می‌دهد. 
آسپیرین: با مهار برگشت ناپذیر سیکلواکسیژناز۱ (Cox-1)‏ 
مان تولید ترومبوکسان می‌شسود. اگر با دوز پایین 
(۱۰۰-۷۵ میلی گرم در روز) اما به مدت طولانی مصرف شود 


۳۵۶ 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


بتابلاکرها: La Se‏ از داروهای خط اول درمان 
می‌باشند. ضربان قلب در مصرف این داروها می‌باید حوالی 
۰ در حالت استراحت تنظیم شود. ترکیب آن‌ها با کلسیم 
Gla SH,‏ دی هیدروپیریدینی (مثل نیفدیپین)؛ تاکیکاردی 
ناشی از دسته دوم را خنثی می‌کند و مفید است اما ترکیب 
آن‌ها با کلسیم بلاکرهای غیر دی هیدروپیریدینی (مشل 
ورابامیل و دیلتیازم) با خطر تشدید نارسایی قلبی, بلوک 
قلبی و برادی کاردی شدید همراه است و لذا توصیه 
نمی‌شود. ترکیب بتابلاکر با نیترات» تاکیکاردی رفلکسی 
نیترات را تعدیل می‌کند. بتابلاکرها در افراد با سابقه MI‏ و 
یا نارسایی قلبی به همراه کاهش EF‏ باعث کاهش مرگ 
و میر و حوادث قلبی عروقی می‌شوند. همچنین بعد از 
eu, CABG‏ توافت و سر و سرا گر گت 
عوارض مهم BB‏ هاعبارتند از افسردگی» خستگی» 
برادیکاردی» بلوک قلبی» برونکواسپاسم. تشدید لنگش 
متناوب» هیپوتانسیون وضعیتی, ایمپوتنس و ماسکه شدن 
علائم هیپوگلیسمی. 
کلسیم بلاکرها: علیرغم کاهش سمپتوم‌ها تأثیری بر 
پروگنوز CCS‏ ندارند. 
کلسیم بلاکرهای غیر دی هیدروپبریدینی (کلسیم بلاکرهای 
کاهنده ضربان قلب): 
- وراپامیل: در کنترل فشار خون, آریتمی و آنژین مفید 
است. عوارض آن عبارتند از تشدید AF‏ برادیکاردی و 
sell Seale‏ 
— دیلتیازم: در بهبود آنژین فعالیتی از وراپامیل بهتر است. 
عوارض él‏ در تشدید برادیکاردی» نارسایی قلبی و 
بلوک قلبی مشابه وراپامیل است. 
بهتر است از دو داروی فوق در بیماران دچار نارسایی قلبی 
اجتناب کنیم 
کلسیم بلاکرهای دی هیدروپیریدینی 
— نیفدیپین طولاتی اثر: مناسب آنژین ay‏ همراه فشار خون 
بالاست. ترکیب آن با بتابلاکرها در بیماران هیپرتانسیو 
پر فایده است. در تنگی‌های خروجی بطن چپ (تنگی 
آئورت و (HOCM‏ منع مصرف دارد و در بیماران 
نارسایی قلبی هم نباید مصرف شود. عوارض ناشی از 
تاثیر وازودیلاتوری قوی آن عبارتند از سردرد و pal‏ 
اف میج با 


سندرم کرونری مزمن ۱ 


رسیدن به هدف درمانی کافی نبود ezelimibe‏ را به رژیم 
tev eas Oe)‏ اقا می‌بابه کر Lok‏ اسالاخررژی 
غذایی و کنترول وزن باشد. 

در بیمارانی که تحت PCI‏ قرار می‌گیرنده آنورواستاتین با 
دوز بالا حوادث حوالی پروسیجر را کاهش می‌دهد. 
داروهای مهارکننده سیستم رنین آنژیوتانسین 
آلدوسترون: مهار کننده های ACE‏ باعث کاهش 
مرتالیتی انفارکتوس میوک‌ارد و ۲1۳ در بیماران دچار 
دیسفونکسیون بطن چپ. دیابتی ها و بیماران دریچه ای 
می‌شوند. از این بابت داروهای مهار کننده ACE‏ 
)5 مهارکننده های رسپتور آنژیوتانسین یا (ARB‏ در 
بیماران CCS‏ با ابتلای همزمان به هیپرتانسیون» یا 
دیسفونکسیون LV‏ و یا by Cubs‏ ملکل) توصیه می‌شوند 
مصرف روتین اين داروها در همه بیماران (بدون در نظر 
گرفتن کوموربیدیتی های فوق) توصیه نمی‌شود. 

بلوک کننده‌های آلدوسترون مشل اسپیروتولاکتون و یا 
6 در بیماران متعاقب MI‏ با نارسایی قلبی با 
دیابت» به رژیم حاوی ACEI‏ و يا BB‏ اضافه می‌شوند . 
مصرف این داروها در بیماران CRD‏ و در پتاسیم بیشتر 
از Smmol/L‏ می‌باید محتاطانه باشد. 
ریواسکولاریزاسیون 

به‌طور IS‏ باید اذعان کرد که در CCS‏ درمان طبی سنگ 
بنای کنترول بیماری است و ریواسکولاریزاسیون تنها در HS‏ 
درمان دارویی و تغییر شیوه زندگی معنا پیدا می‌کند. مواردی 
که ریواسکولاریزاسیون, نسبت به درمان دارویی اولویت 
می‌یابد بسیار محدود است. اهداف اصلی ریواسکولاریزاسیون 
عبارتند از کاهش علائم و افزایش طول عمر. 

دو روش اصلی ریواسکولاریزاسیون عبارتند از ۳61 و 
CABG‏ 

هردوی Gul‏ روش‌ها در کاهش شدت آنژین و افزایش 
کیفیت زندگی موثر بوده‌اند» اما به‌طور کلی 
ریواسکولاریزاسیون (علی‌الخصوص Las (PCT‏ در 
زیرگروههای محدودی از بیماران به افزايش طول 
عمرمنجر شده است. بهترین معیار برای این‌که معین 
کنیم کدام تنگی برای بازگشایی مناسب است 
FFR<0.8‏ می‌باشد. 


۳0۷ 


باعث مهار کامل آنزيم می‌شود. نوزهای بالاتر, ریسک عوارض 
Wh AIF‏ می‌برد لذا دوز پایین برای پیش‌گیری اولیه و 
نویه به‌کار می رود. با توجه به تأثیر قطعی آن در مهار 0-1 
در مصرف منظم نیازی به بررسی فونکسیون پلاکتی نیست. 
مهار کننده‌های ۳2۷12: مهاررسپتور ۳2۷۱2 نقش 
crate‏ در مهار فعالیت پلاکتی دارد. داروهای این گروه و 
sla Shy‏ آن‌ها عبارتند از: 
- کلوپیدوگرل: مهار برگشت ناپذیررسپتور متابولیسم و 
فارماکودینامیک متفاوت در افراد با ژنتییک مختلف 
سیستم سیتوکروم 
- پراسوگرل: قوی‌تر از کلوپی دوگرل؛ مهار برگشست 
ناپذیررسپتور, متابولیسم غیر وابسته dy‏ سیستم سیتوکروم 
- تیکاگرلور: مهار برگشت پذیررسپتو, تحت تاثیر سیستم 
سیتوکروم است و با داروهای القاء کننده و مهار کننده 
این سیستم منع مصرف همزمان دارد؛ قوی‌تر از دو 
داروی قبل می‌باشد و با بیشترین خطر خونریزی همراه 
است. عارضه دیگر آن دیس پنه است که گاه آنقدر شدید 
می‌شود که مجبور به تعویض دارو می‌شویم. برخلاف دو 
داروی قبلی نیاز به مصرف دو بار در روز دارد. 
OLS‏ درمان با رژیم DAPT‏ متعاقب آنژیوپلاستی 
الکتیو شش ماه درمان DAPT‏ توازن مطلوبی را بین 
جلوگیری از ترومبوز استنت و ریسک خونریزی برقرار 
می‌کند. قطع زودتر از شش ماه با خطر ترومبوز استنت 
هک y dl‏ لا pled ale‏ گرد 
در مواردآنژیوپلاستی بیماران ACS‏ معصولاً طول درمان 
بیشتر است Ss (ala WW)‏ آنکه ریسک خونریزی بالا باشد. 
درمان بیش از ۱۲ ماه joe‏ در موارد خاص توصیه نمی‌شود 
چرا که ریسک خونریزی را آنقدر بالا می‌برد که فواید آنتی 
ترومبوتیک آن را BS‏ می‌کند. 
استاتین ها و دیگر داروهای کاهنده لیپید: در بیماران دچار 
CAD‏ با توجه به ریسک بالای alge‏ قلبی عروقی» درمان 
با استاتین را بدون در نظر گرفتن سطح اولیه LDL‏ شروع 
می‌کنيم, اما هدف oles‏ کاهش ۵۰ درصدی سطح بادانا و 
به polio‏ کمتر از mg/dL‏ 55 می‌باشد. لبته در بیمارانی که 
طی ۲ سال مجدداً دچار حادثه شوند هدف را به کمتر از 
40mg/dL‏ کاهش می‌دهيم. اگر استاتین به تنهایی برای 


مرتبط و غیر مرتبط با CAD‏ و ارزیابی ریسک (چه بیمار 
سمپتوماتیک باشد و چه نباشد) خواهند بود. ارزیابی 
دوره‌ای لیپید و قند خون بسیار مههم است. 

سی تی آنژیوگرافی کرونری برای فالوآپ بیماران با 
تشخیص مسجل CCS‏ مناسب نیست چرا که ارزیابی 
فونکسیونل به ما نمی‌دهد و معمولاً فقط ارزیابی 
آناتومیکال صرف را نشان می‌دهد. البته می‌تواند در تعیین 
باز بودن عروق پیوندی بعد از CABG‏ مفید باشد. 
بیومارکرهایی مثل BNP‏ و 15011۳ در پیگیری بیمار و 
تخمین پروگنوز کاربرد دارند اما گاه سهل الوصول نيستند. 
بیومارکرهای ساده‌تری مثل میزان هموگلوبین و شمارش 
WBC‏ هم می‌توانند در تخمین پروگنوز مفید باشند. 
تست‌های تصویری بررسی فونکسیونل ایسکمی حسب 
لزوم درخواست می‌شوند. در هر زمان از سیر بالینی» بیمار 
می‌تواند مجددا دچار ACS‏ شود که درمان منطبق با 
گایدلاین‌های خود را می طلبد. در موارد آنژین BLS‏ و 
ریسک بالای بالینی می‌توان مستقیما بیمار را برای 
آنژیوگرافی فرستاد چرا که همزمان می‌توان ارزیابی 
فیزیولوژیک از تنگی کرونر (FER Mes)‏ انجام داد و 
حسب لزوم. اقدام به ریواسکولاریزاسیون کرد. 

بیماران دچار آنژین مشکوک به آنژین وازواسپاستیک یا 
میکروواسکولار(فاقد انسداد عروق اپیکاردیال) 

این بیماران کسانی هستند که بررسی‌های فونکسیونل 
آن‌ها با بررسی‌های آناتومیکشان همخوانی ندارد. بدین 
معناکه علیرغم اینکه وجود ایسکمی در ارزیابی 
فونکسیونل مسجل است. بررسی آاتومیک عروق 
اپیکاردیال آن را deb‏ نمی‌کند. این یافته‌ها اهمیت دارند 
چراکه آنژین غیر انسدادی با افزایش ریسک حوادث بالینی 
همراه است و پروگنوز slow‏ را نامطلوب می‌سازد. 
آنژیوگرافی به‌دلایل زیر می‌تواند تشخیصی نباشد: 

اول: تنگی کرونری در ناه چشمی کمتر از میسزان 
فانکشنال تخمین زده می‌شود. 

دوم: درگیری در قسمت میکروواسکولار است و لذا دیده 
نمی‌شود. 

سوم: تنگی عروق اپیکاردیال دینامیک است و در زمان 
نژیوگرافی وجود ندارد(مثلاً اسپاسم گذرای کرونر) 


YOA 


slag ley A‏ قلب و عروق 


بسه‌طور hE‏ موارد اندیکاسیون اصلی 

ریواسکولاریزاسیون عبارتند از: 

left main تنگی‎ — 

= ایسکمی با وسعت بیش از ۱۰ از نسج میوکارد 

FFR<0.8 - 

بیماران CCS‏ که اخیراً دچار نارسایی قلبی dy‏ همراه 

کاهش عملکرد بطن چپ شده اند 

بیماری عروق کرونر» شایع‌ترین علت نارسایی قلبی در 

ایران است. اغلب بیماران سمپتوماتیک BF cal‏ را نشان 

می‌دهند گرجه برخی موارد CCS‏ می‌توانند با حفظ EF‏ 

همراه باشند. درمان HF‏ این بیماران هم مشابه دیگر 

بیماران نارسایی قلبی و بر مبنای گایدلاین‌های پذیرفته 

شده بین المللی است. به‌طور خلاصه می‌باید به شواهد 

CAD‏ 9 کوموربیدیتی‌های مهم در معاينه و شرح حال 

دقت کنیم. نوار قلب و اکوکاردیوگرافی اطلاعات مهمی در 

باره ایسکمی و عوارض آن در اختیار ما می‌گذارند. گرافی 

ساده قفسه سینه نیز در تعیین احتقان ریه و سایز قلب مهم 

است. بسیاری از اين بیماران کاندید آنژیوگرافی کرونر 

تهاجمی و یا غیر تهاجمی برای تعیین شدت و وسعت 

درگیری کرونر خواهند بود. در بررسی آزمایشگاهی» اندازه 

گیری BNP‏ مفید است و جهت رد کردن g HF‏ تعیین 

پروگنوز کاربرد دارد. بررسی الکترولیتی برای تیتراسیون 

درمان اهمیت دارد و بالاخره ریواسکولاریزاسیون کرونری 

می‌تواند در بیمارانی که درست انتخاب شده باشند پیش 

آگهی را بهبود بیشتری دهد. 

بیمارانی که مدت‌هاست تشخیص CCS‏ را دارند 

این بیماران در دو زیر گروه قابل دسته بندی هستند 

- بیمارانی که سمپتوهایشان تثبیت شده است اما کمتر از 
یک سل ازاولین تشسخیص ۸05 وا 
ریواسکولاریزاسیون را سپری کرده‌اند 

- بیمارانی که بیش از یک سال از اولین تشخیص CAD‏ 
و یا ریواسکولاریزاسیون کرونری را سپری کرده‌اند. 

هر دو گروه نیاز به پیگیری و بررسی‌های دوره‌ای کلینیکی 

و پااکلینیکی دارند. این برسی‌ها در سال اول, با فواصل 

کوتاه‌تر انجام می‌شنود اما در سال‌های atin‏ فاصله‌ها 

طولانی‌تر خواهند بود. ارزیابی‌های دوره‌ای شامل بررسی 

بیماری‌های زمینه‌ای و کوموربیدیتی» کمپلیکاسیون‌های 


سندرم کرونری مزمن 


قلب و آنژین را باعث می گردد بدون آنکه اسپاسم عسروق 
اپیکاردبال را داشته باشیم. درمان این بیماران مشابه آنژین 
وازواسپاستیک است (رک به زیر 
آنژین وازواسپاستیک: پانوفیزیولوژی بیماری اسپاسم 
گذرای عروق بزرگ (اپیکاردیال) است. 
زمانی به این بیماری شک می‌کنيم که فرد دچار آنژین 
حین استراحت باشد و مشکلی حین فعالیت نداشته باشد. 
الگوی سیرکادین حملات ظن بالینی ما را تقویت می‌کند 
بدین صورت که اگرحملات آنژینی بیشتر شبانه و يا در 
ساعات Adal‏ صبح رخ دهند Wh‏ به فکر این تشخیص بود. 
این بیماران معمولاً جوان‌ترند و ریسک فاکتورهای 
کرونری کمتری نسبت به افراد دچار آنژین فعالیتی دارند 
(به جز مصرف سیگار) وقتی که استنت داخل کرونر باز 
است اما بیمار حملات آنزین دارد هم باید به فکر این 
تشخیص بود. 
تشخیص بر مبنای تغییرات نوار قلب حین حمله آنژین 
(معمولا در حالت استراحت) داده می‌شود. یک زیر گروه را 
به نام آنژین پرینزمتال می‌نامیم مشروط بر آن‌ که آنژین 
ge‏ استراحت با بالا رفتن گذرای قطعه ST‏ همراه باشد. 
class‏ ایسکمیی spon‏ قلی مایت تاو Shel‏ 
عروق اپیکاردیال پروکسیمال است. متأسفانه با توجه به 
گذرا بودن حملات» شکار این زمان‌ها دشوار است. 
مانیتورینگ دراز مدت سرپایی نوار قلب (ترجیحا ۱۲ لید) 
هم در تشخیص و هم در ارزیابی پاسخ به درمان مفید 
است. در هر بیمار که تشخیص بالینی PIT‏ 
وازواسپاستیک می‌دهیم می باید ارزیابی آناتومیک کرونری 
هم انحام دهیم. 
Obs!‏ وازواسپاسم Ge‏ آنژیوگرافی؛ با انجام تست‌های 
تحریکی ممکن است (تزریق داخل کرونری استیل کولین 
و يا ارگونوین). زمانی پاسخ را Ab Cute‏ می‌کنيم که هر 
سه اتفاقق زیر را بیابیم: 
- آنژین 
- تغییرات نوار قلب 
- اسپاسم شدید کرونر 
درمان: درمان اختلالات وازوموتور (چه در عروق 
اپیکاردیال و چه در Gare‏ میکروسیرکولاتوری) شامل 
کلسیم بلاکر و نیترات‌های طولانی اثر می‌باشد. همزمان 


۳۵۹ 


مسئله اول را می‌توان با اندازه‌گیری همزمان فشار داخل 

کرونر (FFR)‏ تعیین تکلیف کرد. اگر FER‏ بالاتر از ۰/۸ 

بود می‌توان فرض کرد که تنگی رویت شده باعث علاشم 

بیمار نیست و بیمار جزو دسته دوم و یا سوم است. 

بسیاری از این بیماران ایسکمیک غیر انسدادی, yo‏ | تحت 

بررسی قرار می‌گیرند و باعث افزایش هزینه‌ها می‌گردند. از 

سوی دیگر با توجه به ادامه علائم و تست‌های بدون نتیجه, 

فشک ونا امس نی در بیماران شایع است. استفاده از 

رویکرد سیستماتیک» این بیماران را می‌تواند تعیین BAS‏ 

کند و در یکی از دو دسته زیر قرار دهد: 

- آنژین میکروواسکولار 

- آنژین وازو اسپاستیک عروق اپیکاردیال 

آنژین میکروواسکولر: این آنژین هم می‌تواند مرتبط با Caged‏ 

باشد و هم در استراحت رخ دهد. ممکن است با بیماری‌های 

هیپرتروفیک قلب (تنگی آئورت 36۷1 هیپرتانسیون) و یا 

بیماری‌های التهابی (مثل میوکاردیت و واسکولیت) همراه باشد. 

دو زیر رده اصلی دارد. 

— دیسفونکسیون میکروواسکولار: این بیماری به 
معنای افزایش مقاومت سیستم میکروسیرکولاتوری 
است. چندان هم خوش‌خیم نیست. در وافع اختلال 
میکروسیرکولاتوری» می‌تواند پیش درآمد بیماری 
آترواسکلروتیک عروق بزرگ (به خصوص در زنان) 
باشد و پروگنوز را بدتر می‌کند. تشخیص وجود 
اختلال میکروسیرکولاتوری» بر این اساس است که 
نشان دهیم رزرو جریان خون کرونری (CFR)‏ به 
کمتر از ۲ کاهش يافته است. یعنی با افزایش 
تقاضای اکسیژن میوکارده جریان خون کرونری 
می‌تواند حداکثر به ۲ برابر میزان پایه )9 نه بیشتتر] 
افزایش wh‏ کاهش CER‏ با افزایش ریسک حوادث 
دراز مدت همراه است. درمان آن شامل بتابلاکر, 
ات این به همراه تنییر شیوم زندگی است 

- دیسفونکسیون وازوموتور آرتریولی: یک زیر رده دیگر از 
JES‏ میکروسیرکولاتوری است که مشابه آنژین 
وازواسپاستیک عروق بزرگ است. در این زیر رده. اسپاسم 
آرتریولی گسترده باعث تغییرات ایسکمیک گذرا در نوارقلب 
و ایجاد آنژین می‌شود. راه تشخیص col‏ تزریق داخل 
کرونری استیل کولین است که تغیبرات ایسکمیک نوار 


0 بیماری‌های قلب و عروق 


می‌باید ریسک فاکتورهای عروقی را هم کنترل کنیم. . تنها افراد بی‌علامت با ریسک بالای حوادث را می‌باید 
یکی از داروهای بسیار مفید در اسپاسم همراه باا استئنت: کاندید نست‌های غیر orl‏ ایسکمی کرد. البته هنوز بر 


تیفدیبین است. سر چگونگی برخورد با آن دسته از بیمارانی که تستشان 
بیماران بدون علامت که بیماری LAGI CAD‏ در cute‏ می‌شود اتفاق نظر وجود ندارد. به هر حال اصول 
غربالگری مشخص می‌شود برخورد با این بیماران هم مشابه افراد سمپتوماتیک است. 


در تلاش برای بیماریبی و تعیین ربسک حوادث قلبی ‏ فراری که بیماری‌های مزمن cole‏ (مثل آرتریت روماتویید 
و 7 2 ane red‏ سین لوپوس و یا بیماری‌های التهابی روده‌ای و ...) دارند می‌باید 
طراحی aa‏ ی رزیابی ماریسک ERs, bgt‏ ای دی ری CGR‏ تاغل 
مارکرهای خطر و تست‌های فونکسیونل تشخیص 3 i‏ ی 
“fl ۱‏ حساس و مرتبط با سلامت عمومی (راننده‌های اتوبوس» 
ما ی arama‏ سر مسرت خلباه ها زشکاران حرفه‌ای هم عمدتاً به صورت 
ریسک, همان مدل sth ye SCORE‏ (شکل ۱۶-۱) (eos eee‏ 
در ارزیابی ریسک افراد بدون علامت, به پروفایل لیپید gs‏ دورهای “are Toth‏ یتشان ارزیابی 
Sag yal, lh : ۲ aye Aj 4 an ۲‏ : درد 
می‌کنيم. اگر سابقه shel‏ آتواسکلروز زودرس وجود abl‏ شود و هم oe‏ و نه = شود این ee!‏ 
غربالگری هیپرکلسترولمی فامیلی مهم است. میزان کلسیم جنبه قنونی موضوع را مد نظر قرار می‌دهد گرچه جنبه علمی 
کرونری؛ اندازه گیری ABI‏ و سونوگرافی داپلر کاروتید آن کمتر اثبات شده است. 
همگی در ارزیابی ریسک آترواسکلروز مفیدند. 
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. Knuuti, Juhani, et al.”2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic 
coronary syndromes. ”European heart journal 41.3(2020):407. 

2. Jameson, J. Larry. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 

3. Sarrafzadegan, Nizal, and Noushin Mohammadifard.”Cardiovascular Disease in Iran in the 

Last 40Years: Prevalence, Mortality, Morbidity, Challenges and Strategies for 

Cardiovascular Prevention. ’Archives of Iranian Medicine (AIM)22.4(2019). 


4. Bing, Richard J. Cardiology: The evolution of the science and the art. Rutgers University 
Press, 1999. 


۶۰ 


بیماری‌های قلب و عروق 


سندرم کرونری مزمن 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* سندرم‌های کرونری مزمن, دسته‌ای از بیماری‌های ایسکمیک قلبی می‌باشند که عمدتً به Sod‏ آترواسکلروز 
رخ می‌دهند. 


* نمای بالینی تیپیک سندرم کرونری مزمن, آنژین قلبی (درد و یا احساس ناخوشایند در قفسه سینه) و یا تنگی 
نفس می‌باشد. 

© آنژین قلبی به طور معمول بین ۲ تا ۵ دقیقه طول می‌کشد و با استراحت یا مصرف TNG‏ طی ۱ تا ۵ دقیقه 
بهبود می‌یابد. 

© ایسکمی می‌تواند باعث اختلال حرکت دیواره‌ای بطن‌هاء اختلالات دریچه‌ای و ناپایداری الکتریکی شود. 

© مبنای تشخیص بیماری ایسکمیک قلبی, شرح حال و انجام تست است. 

* وجود فاکتورهای خطر آترواسکلروز امکان وجود CAD‏ را بیشتر می‌کند. 

© تغییر دینامیک قطعه ST‏ نوار قلب» نقش کلیدی در تشخیص THD‏ دارد. 


* آزمایشات اصلی برای بررسی اولیه بیماران مشکوک به CAD‏ عبارتند از: تروسونین CBC «(R/O ACS)‏ کسراتینین؛ 
لیپید پروفایل قند خون و HbA Ic‏ تست‌های تیروئید (در موارد مشکوک) 

۰ ارزیابی پیش از تست و توجه ay‏ احتمال کلینیکی وجود CAD‏ برای انجام تست‌های بررسی ایسکمی قلبی 
مهم است. 


© عمدتاً بیمارانی از تست‌های تشخیص سود می‌برند که در ارزیابی‌های پیش از تست. احتمال بیماری در آن‌ها 
متوسط باشد. 


© مبنای درمان در سندرم کرونری مزمن؛ اصلاح شیوه زندگی و کنترل ریسک فاکتورهاء درمان دارویی و 
ریواسکولاریزاسیون است. 


© درمان دارویی در سندرم کرونری مزمن دو هدف عمده 09,19 کاهش آنژین و کاهش حوادث قلبی عروقی 

© خط اول داروهای کاهنده آنژین (آنتی ایسکمیک)؛ بتابلوکرها و کلسیم بلاکرها هستند و در گام بعدی 
نیترات‌های طولانی اثر قرار دارند. 

© مهم‌ترین داروهای کاهنده حوادث قلبی عروقی عبارتند از: آنتی پلاکت‌هاء استاتین‌ها و مهار کننده‌های سیستم 
رنین آنژیوتنسین آلدوسترون 

* اندیکاسیون‌های اصلی ریواسکولاریزاسیون PCI)‏ یا (CABG‏ عبارتند از: تنگی cleft main‏ ایسکمی با 

وسعت بیش از ده درصد نسح میوکارد و ۲۲۲0.8 


فصل ۱۷ 
سندرم حاد کرونری بدون بالا رفنن فطعه ST‏ 


(Non 


ST elevation AC 


S) 


-f£ 


گروه مشابه است 3 برای تعریف این دو سندرم از لفظ 
مشترک 1۳-۸05 ۱۵85 استفاده می‌شود. 

تعریف جهانی (universal definition)‏ انفارکتوس 
قبی‌به شرح زیر است: 

نکروز میوسیت‌ها همراه با آزاد شدن تروپونین در خون» 
به‌طوری که سطح آن یک واحد بالاتر از صدک ٩٩‏ 
upper limit normal‏ باشد به همراه حداقل یکی از 
موارد زیر: 

۱- علائم ایسکمی 

۲- تغییرات جدید (یا به نظر جدید) در ٩1-1‏ و یا رخ داد 
جدید (یا به نظر جدید) LBBB‏ در نوار قلب 

۳- پدید آمدن موج Q‏ پاتولوژیک در نوار قلب 

۴- شواهد تصویربرداری به نفع از On‏ رفتن میوکارد زنده 
یا رخ دادن/2119مح0ه wall motion‏ 

۵- وجود ترومبوز داخل کرونری در آنژیوگرافی یا اتوسی 
دیابت و بیماری‌های مزمن کلیوی در حال افزایش است در 
صورتی که STEMI‏ به‌علت افزایش مصرف آسپرین « 
با توجه به پیشرفت روش‌های اندازه‌گیری تروپونین در 
خون (high sensitivity troponin assays)‏ از بروز 
UA‏ کاسته شده و اغلب بیماران در گروه NSTEMI‏ قرار 
می‌گيرند. 

پاتوفیزیولوژی 

پاتوژنز NSTE-ACS‏ شامل ۴ پروسه به تنهایی یا در 
ترکیب‌های مختلف با یکدیگر می‌باشد - از هم 
گسیختگی یک SH‏ آتروماتوز ناپایدار که ممکن است 
محرک بخشی از آن التهاب در ناحیه باشد» 
۲- وازوکانتسریکشن عروق کرونر, ۲- باریک شدگی 


۳۶۳ 


اپیدمیولوژی 

علی‌رغم کاهش مورتالیتی بیماری‌های قلبی عروقی در سه 
دهه «pd!‏ این بیماری‌ها همچنان رتبه اول cle‏ مرگ در 
Lis‏ می‌باشند. بالغ بر OF‏ میلیون مرگ در سراسر دنیا در 
سال ۱۳۰۳ مربوط به این بیماری‌ها بوده است که عدد 
بسیار بزرگی است و اغلب آن به‌علت acute coronary‏ 
syndrome (ACS)‏ می‌باشد. طبق آمار حدود ۸۴۶ علل 
مرگ در oly!‏ ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی است که 
در صدر آن سکته قلبی حاد با ۱۹/۷/ می‌باشد. در این بین 
میانگین سنی Mal‏ به بیماری‌های قلبی در آقایان ٩‏ سال 
و در خانم‌ها ۶۵ سال بوده که با ro‏ شدن کشور 
افزایش نرخ چاقی و دیابت این سن در حال کاهش است. 
بیماران ACS‏ را می‌توان به‌صورت زیر طبقه‌بندی کرد: 
۱- بدون 016۷21100 ST‏ 

ST elevationl, همراه‎ -۲ 

در گروه اول که آن‌ها را non ST elevation ACS‏ 
می‌نامند و مبحث اصلی این فصل می‌باشد» در صورتی که 
انسداد کرونری در حدی شدید باشد که میوسیت‌ها از بین 
روند و تروپونین به داخل خون رها شود 
Non-ST elevation MI (NSTEMI)‏ نامیده 
می‌شوند. اما اگر تروپونین بالا نباشد به این گروه 
Unstable Angina‏ می‌گوييم. Ub‏ بدانیم NSTEMI‏ و 
۸ از نظر پاتوژنز و علائم بالینی مشابه هستند Lap‏ 
تفاوت در شدت بیماری است. 

از آن‌جایی که ممکن است این افزایش تروپونین تا ساعتی 
بعد از شروع علائم قابل اندازه‌گیری نباشده در برخورد اولیه 
بیماران ACS‏ شاید نتوان بین NSTEMI, UA‏ افتراق 
قائل شد. به همین دلیل اقدامات درمانی اولیه در هر دو 


شرح حال و علائم بالینی 

علائم (ll‏ تیپیک NSTE-ACS‏ به‌صورت درد قفسه 
سینه و یا احساس فشار و سنگینی روی قفسه سینه (بیشتر 
از ۰ (aids‏ در استراحت و یا با فعالیت اندک می‌باشد که 


به دست چپ (قسمت اولنار و بالایی دست)» شانه چپ و یا 
فک تحتانی تیر می‌کشد. درد قفسه سینه در این بیماران 
می‌تواند همراه تهوع استفراغ؛ عرق سرد و تنگی نفس 
باشد. بدتر شدن درد بیماران با فعالیت و بهبود آن با 
استراحت به نفع ایسکمی قلبی است. اما بهبود درد بعد از 
مصرف نیترات برای منشاء قلبی غیر اختصاصی است و 
ممکن است باعث بهبود ply‏ علل درد هم شود. 

علائم ACS Sail‏ به‌صورت درد اپیگاستر, سنگینی سر 
Jo‏ و تنگی نفس اغلب در افراد مسن» خانم‌هاء دیابتی‌هاء 
بیماران نارسایی مزمن کلیوی و دمانس دیده می‌شود. 
گاهی بیماران تنگی نفس جدید و AILS‏ بدون توجیه 
راذکر می‌کنند که در واقع معادل درد قفسه سینه Sines‏ 
می‌باشد angina equivalents‏ نامیده می‌شود. 

به‌طور کلی اگر علائم فوق با فاکتورهایی چون سن VO‏ 
جنس She‏ سابقه خانوادگی بیماری‌های کرونری قلبی, 
Cabo‏ هایپرلیپیدمی» فشارخون بالاء نارسایی کلیوی و 
سابقه بیماری عروق محیطی همراه شوند احتمال ACS‏ 
بالاتر خواهد بود. 

Lb‏ بدانیم» شرایطی مانند آنمی, عفونت. التهاب» تب و 
بیماری‌های متابولیک یا اندوکرین (تیروئید) نیز می‌توانند 
باعث تشدید يا تسریع علائم ACS‏ شسوند. 


تدریجی عروق کرونر که می‌تواند به دلیل 
آترواسکلروز پیش‌رونده یا تنگی محدد (restenosis)‏ 
پس از stenting‏ ایجاد شود و ۴- pie‏ تعادل 
Supply - 0‏ اکسیژن میو کارد. فعال شدن 
آبشار انعقادی و Lac TH‏ نقش کلیدی در ایجاد 
ترومبوز پس از گسیختگی پلاک ایفا می‌کنند. مرحله 
اول در تشکیل ترومبوز. آسیب واسکولار است که 
موجب چسبیدن پلاکت به دیواره رگ به‌وسیله اتصال 
گلیکوپروتئین پلاکت (GPIB)‏ به فاکتور فون ویلبراند 
ساب اندوتلیال می‌گردد. تماس پلاکت با کلاژن ساب 
اندوتلیال و یا ترومبین در گردش, موجب فعال شدن 
پلاکت گردیده که با آزادسازی گرانول‌های حاوی 
وک ان ۵2 (XA)‏ هم راه است 
همزمان و موازی با این رونده فاکتور بافتی تولید شده 
توسط هسته غنی از لیپید پلاک آترواسکلروزی 
هتکامی که با جریان خون در تماس فرار می‌گیرد» 
ابشار انعقادی را فعال می‌سازد. کم پلکس فاکتورهای 
بافتی و فاکتور cle‏ انعقادی Villa‏ و ۷۵ منجر به 
تشکیل Xgl‏ فعال گردیده که به نوبه خود تولید 
فاکتور 112 فعال (ترومبین) را تشدید می‌نماید. این 
آبشار Labs‏ منجر به تبدیل فیبرینوژن به فیبرین (تحت 
اثر ترومبین) می‌شود. 10/111 و6 پلاکتی به 
فیبرینوژن در گردش خون باند شده سبب ایجاد 
ترومبوز پلاکتی - فیبرینی می‌شود که این ترومبوز 
می‌تواند به دیستال آمبولیزه و باعث بروز نکروز میوکارد 


a 


شود . 


شکل ۱۷۰۱: بررسی اولیه بیمارانی که مشکوک ACS‏ می‌باشند با درنظر گرفتن شرح J‏ معاینه بالینی» نوار قلب و 


۳۶۲ 


چک تروپونین قلبی آغاز می‌گردد. 


سندرم حاد کرونری بدون بالا رفتن قطعه ST‏ ۳ 


را مشخص می‌کند. بالارفتن قطعه 57 نیز به‌صورت گرا 
(کمتر از ۲۰ دقیقه) در ۱۰ درصد بیماران رخ می‌دهد که 
می‌تواند یانگر 11۸ یا وازواسپاسم کرونری باشد. 
تست‌های آزمایشگاهی 

es Sol‏ آنزیم‌های قلبی در US‏ بررسی بالینی و نوار قلب از 
تروپونین است که در اثر cal‏ به میوسیت‌ها رها می‌شود. 
ویژگی بالایی برخوردارند. در بیماران سکته قلبی» اگر 
ظرف -۳ ساعت از علائم مراجعه نمایند تروپونین سیر افزایش 
یابنده دارد اما اگر با تاخیر مراجعه نمایند ممکن است سطح 
تروپونین در اندازه‌گیری سریال کاهش یابنده باشد. 

روش‌های اندازه‌گیری تروپونین بسته به امکانات هر مرکز, 
می‌تواند کیفی یا کمی باشد. در موارد کمی» می‌توان از 
روش‌های حساس با aS‏ حساس استفاده کرد. در 
Sensitive troponin‏ یعنی در ۵۰-۲۰ درصد افراد سالم 
(بدون آسیب میوکارد) هم سطح تروپونین بالاست ولی در 
high sensitive 9)‏ یعنی در ٩۰-۵۰‏ درصد افراد سالم 
می‌توان مقادیر خیلی اندک تروپونین را اندازه‌گیری کرد. 
توصیه فعلی گایدلاین‌ها. استفاده از high sensitivity‏ 
troponin assay (hsTroponin)‏ می‌باشد. 

در صورت استفاده از hsTroponin‏ حدود ۱ ساعت بعد از 
شروع علائم تروپونین YL‏ میرود و برای چند روز YL‏ 
می‌ماند. در صورتی که از روش sensitive assay‏ 
استفاده شود ممکن است ۶-۳ ساعت بعد از شروع علائم 
بتوان تروپونین را در خون detect‏ کرد dy‏ همین دلیل 
است که توصیه به استفاده از high sensitive jo9,‏ 
می‌شود و آگر این روش موجود نیست» چک سریال 
تروپونین بعد از ۶-۳ ساعت از اولین پاسخ» کمک کننده 
خواهد بود. 

آسیب حاد میوکارد (از نظر بیوشیمیایی) به‌صورت زیر 
تعریف می‌شود: 

- سطح تروپونین بالای صدک VA‏ در حداکثر محدوده نرمال 
- الگوی افزایشی/کاهشی در سطح تروپونین OF‏ 


۲۳۶۵ 


در بیمارانی که درد قفسه سینه بایدار دارند موارد زیر نشان 
دهنده ناپایدار شدن 9 ACS‏ می‌باشد: 
-آنژین در حال استراحت که اغلب بیشتر از ۲۰ AGG‏ 
طول می‌کشد. 
-آنژین جدید که انجام فعالیت فیزیکی را برای بیمار 
محدود می‌کند. 
-شدت. فرکانس و طول مدت آنژین نسبت به 
آنژین‌های قبلی افزایش يافته است. 
موارد فوق در شرح حال گیری» تعیین ریسک و نیاز به 
بستری بیماران حتما ub‏ مورد توجه قرار گیرد. 
معاینه فیزیکی 
یافته‌های معاینه ممکن است نرمال باشند. با این JE‏ 
بیمارانی که ایسکمی میوکارد وسیعی دارنده می‌توانند ٩‏ یا 
Sy‏ قابل سمع داشته و در سمع ریه رال داشته باشند. 
به‌ندرت. افت فشار خون» پوست سرد رنگ‌پریده 
56 کاردی سینوسی و شوک کاردیوژنیک بروز می‌یابد که 
اين یافته‌ها بیشتر در بیماران STEMI‏ قابل انتظار است تا 


NSTEACS بیماران‎ 

لکتروکاردیوگرافی 

لین قدم تشخیصی در بیمر ۱1518-۸05 گرفتن نورقلب 
استاندارد ۱۲ لیدی می‌باشد. توصیه می‌شود حداکثر ظرف ۱۰ 
دقیقه از ورود بیمار اين نوار قلب اخذ شود البته حدود ۵۰ 
درصد بیساران با ۳۲-۵09 18( زار قلب Hho‏ .با یر 
تشخیصی خواهند داشت و یک نوار قلب کاملا نرمال ACS‏ 
را رد نمی‌کند. در صورت نرمال بودن نوار قلب اولیه در صورت 
شک بالینی به ACS‏ تکرارنوار قلب هر ۳۰-۱۵ دقيقه و اخذ 
نوار قلب با posterior clad‏ (لیدهای ۷7 تا ۷9 با ولتاژ دو 
برابر تا 20mm/mv‏ و right‏ (لی‌دهای (VaRg V3R‏ 
a lad‏ 

down-sloping ST depression‏ (دپرشن افقی با پایین 
رونده) بیشتر مساوی نیم میلی‌متر در دو لید مجاور و 
Twave inversion‏ (بیشتر مساوی ۱ میلی‌متر در دو لید 
مجاور با R wave‏ واضح) می‌باشد. گاهی مقایسه نوار 
قلب بیمار با نوارهای قبلی وی تفییرات دینامیک نوار قلب 


۳ 
199965۲۲۲860 


1-5 ۱۷۹مشخص گردیده‌اند.۹605۵ TIMI Risk‏ 
(تومولی در یسکمی میوکارد) بای cain UAINSTEMI‏ 
رسک فاکتور مستقل را تعریف می‌کند که مجموع Lag]‏ 
ارتباط مستقیم با مرگ یا حوادث ایسکمیک مکرر دارد (شکل 
(WEY‏ این ارزیابی سریع و آسان در بررسی اولیه usher‏ 
بیماران high risk‏ که از اقدامات تهاجمی زودرس و درمان 
نتی ترومبوتیک شدیدتر سود می‌برنده را مشخص می‌نماید. 
شکل 1060۲۵:۷۲ TIMI‏ این اسکور شامل ۷ 


ریسک فاکتور است که مجموع آن‌ها ارتباط مستقیم با 
مرگ یا حوادث ایسکمیک طی ۶ روز آبنده دارد. 
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RISK SCORE (No. of TIMI risk factors) 


* 22 anginal episodes in prior 24 hr 
* ST deviation 20.5 mm of 

initial ECG 
* T Cardiac markers 


* Age 265 yr 
* 23 CAD risk factors 


* Known CAD 
(250% stenosis) 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 
مدیریت درمان 
در صورتی که اشباع اکسیژن خون کمتر از ٩۰‏ درصد بوده 
یا بیمار دیسترس تنفسی داشته باشد» تجویز اکسیژن 
توصیه می‌شود. در مواردی که بیمار normoxic‏ باشد 
تجویز روتین اکسیژن اندیکاسیون ندارد. 


داروهای آنتی ایسکمیک 
۱ نیترات 


نیترات‌ها وازودیلاتورهایی هستند که با افزايش فلوی 
کرونری »کاهش پره لود و افترلود و هم چنین با کاهش 
wall stress‏ اثرات آنتی ایسکمیک خود را اعمال 
می‌کنند. علاوه بر اثرات فوق, نیترات‌ها اثرات آنتی پلاکتی 
هم دارند. 

علی‌رغم Soy!‏ در حال حاضرء در کنار درمان‌های جدیدتره 
نیترات‌ها باعث کاهش مورتالیتی ACS‏ نمی‌شوند» ولی با 
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علاوه بر Je ACS‏ دیگری جون میوکاردیست» 
ترومبوآمبولی hy‏ سیسیس و نارسایی قلبی نیز باعث 
افزایش تروبونین در خون می‌شوند (جدول۱۷-۱). 


coronary intervention) 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 
5 از plu‏ مارکرهایی است که در آسیب میوکارد 
بالا می‌رود. این مارکر بعد از MI‏ سریع‌تر از تروپونین 
کاهش مییابد و به همین دلیل در تشخیص 
MI) re-infarction‏ مجدد) Jude‏ می‌باشد. 

Copeptin‏ که در واقع C-terminal‏ پروهورمون 
Om pails‏ است می‌تواند به قدرت تشخیصی 5605101۷6 
troponin‏ بیفزاید و در صورت در دسترس نبودن 
troponin‏ می‌تواند در تشخیص سریع MI‏ کمک کند. 
پتیدهای ناتریورتیک (NT-pro BNP, BNP)‏ متناسب 
با میزان کشیدگی بطن (Strain)‏ افزایش می‌یابند و با 
ریسک عوارض نامطلوب (مئل «Spo‏ نارسایی قلبی؛ (MI‏ 
divans DLS‏ 

CRP‏ نیز پس از Gls] NSTE-ACS‏ می‌یابد و میزان 
افزايش آن در ارتباط با عوارض کاردیوواسکولار طولانی 
مدت می‌باشد. علاوه بر CRP wy!‏ بیمارانی که نیازمند 
درمان شدیدتر ریسک فاکتورها مثل گلوکز, چربی, فشار 
خون و وزن می‌باشند را نیز مشخص می‌کند. 

gle Score‏ ارزیابی ریسک 

چندین Risk Score‏ که متغیرهای بالینی و یافته‌های ECG‏ 
و بیومارکرهای سرمی را با هم لحاظ AS gs‏ در بیماران 


سندرم حاد کرونری بدون YU‏ رفتن قطعه ST‏ 3 


کنتراندیکاسیون‌های تجویز بتابلاکر شامل: آسم یا 
PR interval «Js COPD‏ بیشتر از ۲۴۰ میلی ثانیه یا 
وجود بلوک قلبی درجه LY‏ ۳ و علائم نارسایی حاد قلبی 
(رال, pal‏ و افت فشار ) می‌باشد. ادامه مصرف بتابلاکر 
خوراکی حداقل تا سه سال پس از MI‏ توصیه 
می‌شود بیمارانی که بعد از MI‏ دچار نارسایی قلب (افت 
(ejection fraction‏ شده‌اند بهتراست یکی از ۳ داروی 
کارودیلول, بیزوپرولول و متوپرولول سوکسینات آهسته 
رهش را برای تمام طول عمر دریافت نمایند. به بیمارانی 
که MI‏ در زمینه اسپاسم کرونری و Ly‏ مصرف کوک‌ایین 
دارند بهتر است بتابلاکر داده نشود. 

£- داروهای بلوک کننده کانال‌های کلسیمی 

در بیمارانی که کنتراندیکاسیون مصرف بتابلاکر دارند یا به 
تجویز بتابلاکر پاسخ نداده‌اند می‌توان کلسیم بلاکرهای 
غیردی هیدروپیریدینی (وراپامیل دیلتیازم) را امتحان نمود. 
اين داروها اینوتروپ و کرونوتروپ منفی هستند و هم 
چنین با دیلاتاسیون کرونرهاه خون رسانی میوکارد را بهتر 
می‌کنند. در بیماران ACS‏ استفاده از نیفدیپین‌های سریع 
الأثر ب‌علت ایجاد تاکی کاردی رفلکسی و افت فشار خون 
ممنوع است. البته در صورت وجود نارسایی بطن 
PR intervaliwo‏ طولانی تر از ۲۴۰ میلی asl‏ یا Sob‏ 
درجه دو يا سه قلبی تجویز Cpl‏ دسته دارویی ممنوع است. 
در بیماران با اسپاسم کرونرها می‌توان داروهای Sot‏ 
کننده کلسیم را همراه با نیترات‌ها تجویز نمود. 

داروهای آنتی پلاکت 

\- آسپرین 

آسپرین به‌صورت برگشت ناپذیر فعلیت سیکلواکسیژناز ۱ را 
مهار می‌کند و مانع تولید ترومبوکسان AZ‏ می‌شود. کاهش 
ترومبوکسان ۸2 مانع تجمع پلاکت‌ها و تشکیل ترومبوز 
hyd‏ می‌شود. اثر آنتی پلاکتی آسپرین برای 
۰-۷ روز db‏ می‌ماند و در پیشگیری ثانویه حوادث ایسکمی 
نقش بسیار مهمی دارد. دوز ۱۰۰-۷۵ میلی‌گرم آسپرین برای 
پیشگیری انویه کافیست و دادن دوزهای SVL‏ به‌جز تحمیل 
عوارض بالاتر و خون ریزی گوارشی, فایده‌ای ندارد. آخرین 
گایدلاین‌ها توصیه می‌کنند. به بیماری که تا به حال آسپرین 
نمی‌گرفته است. دوز لودینگ ۲۲۵-۱۶۲ میلی‌گرم در فاز حاد 
(ACS)‏ داده شده و با دوز نگه دارنده ۱۰۰-۷۵ میلی‌گرم 
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مکانیسم‌های 59 شده در کاهش IE‏ بیمار نقش زیادی 
دارند. در بیماران علامت‌دار نیترات زیر زبانی 
(۰/۳-۰/۴ میلی گرم) هر ۵ دقيقه برای حداکثر ۳ دوز 
Cas‏ کاهش درد بیمار توصیه می‌شود. در بیمارانی که در 
۴ (برای سیلدنافیل) یا ۴۸ ساعت (برای تادالافیل) اخیر 
داروهای مهارکننده فسفودی استراز را دریافت کرده‌اند 
clea‏ رخ دادن افت فشار مقاوم به درمان, نباید نیترات 
تجویز شود. در صورت وجود آنزین مقاوم» علائم نارسایی 
قلب و یا فشار خون مقاوم تجویز نیتروگلیسیرین وریدی 
توصیه می‌شود و فشار سیستولیک کمتر از 9077177112 و 
انفارکتوس وسیع بطن راست از کنتراندیکاسیون‌های 
نسبی تجویز نیترات‌ها dy‏ شمار می‌روند. 
۲- مورفین 
در صورت نبودن کنتراندیکاسیون‌های مورفین (فشار خون 
owl‏ و آلرژی» می‌توان مورفین وریدی را با دوز ۱2۵ 
میلی گرم تجویز و در صورت عدم پاسخ هر ۲۰-۵ ABB‏ 
تکرار کرد. با توجه به اثر مورفین در کاهش سرعت جذب 
آنتی پلاکت‌های خوراکی, بهتر است از اثر ضد درد مورفین 
هنگامی استفاده شود که بیمار plo a)‏ داروهای آنتی 
ایسکمیک پاسخ نداده باشد. مورفین با اثرات ونودیلاتوری 
و کاهش خفیف ضربان قلب باعث بهبود علاشم بیمار 
می‌شود. 
یبوست. تهوع و استفراغ در بیشتر از ۲۰ درصد بیماران رخ 
ce‏ ولی غارشبه ante‏ رده gull anal‏ .با اف JURE‏ 
ناشی از مورفین می‌باشد. در این صورت بیمار را در 
وضعیت سوپاین خوابانده و سرم تزریقی به همراه نالو کسان 
(۰/۳-۲ میلی‌گرم) تجویز می‌شود. 
در صورتی که بیمار به مورفین آلرژی دارد می‌توان به جای 
ol‏ از مپریدین استفاده کرد. 
۳- بتابلاکر 
بتابلاکرها با کاهش ضربان قلب و کنتراکتیلیتی باعث 
کاهش demand‏ میوکارد می‌شوند.در نتیحه کاهش 
ایسکمی, انفاکتوس مجدد و آریتمی‌های بطنی رخ می‌دهد. 
بهتر است بتابلاکر در ۲۴ اول ACS‏ در صورت نبودن 
کنتراندیکاسیون شروع شود. اگر در اين بازه زمانی شروع 
بتابلاکر میسر نبود حتما باید بیمار را از جهت توانایی 
| تحمل بتابلاکر, مجددا لأمورد بررسی قرار دهیم. 
( 
۱ 


قرار گرفته‌اند. دادن تیکاگرلور در MS‏ آسپرین نسبت به 
کلوپیدوگرل و آسپرین ارجح است. در فاز حاد دوز لودینک 
۰ میلی گرم در LS‏ آسپرین می‌دهیم. دوز آسپرین در 
کنار تیکاگرلور نباید از ۸۱ میلی‌گرم بیشتر باشد. دوز ASS‏ 
دارنده تیکاگرلور ب‌صورت ٩۰‏ میلی‌گرم هر ۱۲ ساعت به 
مدت ۱ سال در کنار آسپرین ادامه خواهد داشت. 

- کانگرلور 

این داروی آنتی OSH‏ به‌صورت داخل وریدی بر روی 
رسپتورهای ۳2۷12 پلاکت‌ها اثر نموده و نیمه عمر 
پلاسمایی در حد ۱۰ دقیقه دارد. با قدرت بالا مانع تجمع 
پلاکتی وابسته به ADP‏ می‌شود. ظرف ۲-۱ ساعت بعد از 
قطع انفوزیون, اثر ضد پلاکتی آن از Ow‏ می‌رود. 

آنتی کواگولان‌ها 

(Unfractionated Heparin) هیارین‎ 

مطالعات ثابت کرده‌اند که در بیماران ACS‏ اضافه کردن 
آنتی کواگولان به آنتی پلاکت باعث کاهش حوادث 
ایسکمیک می‌شود و افزودن هپارین به آسپرین نسبت به 
آسپرین تنها با کاهش ۳۳ درصدی در مرگ یا سکته قلبی 
همراه است. هپارین از نوع unfractionated (UFH)‏ 
یک پلی ساکارید است که ترومبین (فاکتور ۲ فسال) و 
فاکتور ۱۰ را مهار می‌کند. با توجه به نیمه عمر پایین این 
دارو به‌صورت 1۷ تجویز می‌شود. این دارو به 
پروتئین‌های پلاسما و اندوتلیوم عروق متصل می‌شود به 
همین Ld‏ اثرات آن فرد به فرد متفاوت و غیر قابل 
پیش‌بینی است. UFH‏ با دوز لودینگ ۶۰ واحد به ازای 
هر کیلوگرم وزن بیمار تا حداکثر ۵۰۰۰ واحد و دوز نگه 
دارنده ۱۳ واحد به ازای هر کیلوگرم وزن بیمار تا حداکثر 
۰ واحد تجویز می‌شود. محدوده درمانی دلخواه 
رسیدن به 2۳11 حدود ۷۰-۵۰ میلی ثانیه می‌باشد 
(۲/۵-۱/۵ برابر محدوده بالای نرمال). بهتر است ۶ ساعت 
بعد از شروع دارو 11 2۳ اندازه‌گیری شود و بعد از پایدار 
شدن aPTT‏ هر ۲۴-۱۲ ساعت اندازه‌گیری تکرار گردد. 
تجویز هپارین را تا ۴۸ ساعت و یا تا زمان 
ریوسکولاریزاسیون ادامه می‌دهیم. در صورت وقوع خون 
ریزی ناشی از هپارین LL‏ دوزی که بیمار در ۳-۲ ساعت 
اخیر دریافت نموده را محاسبه کنیم و به ازای هر ۱۰۰ 
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2 بیماری‌های قلب و عروق 


تجویز ادامه داده شود. از علل مقاومت به آسپرین می‌توان به 
oul‏ بودن کمپلیانس مصرف دارو Apseudo-resistance)‏ 
کاهش جذب دارو, تداخل با (۷5/۸۱1هاء افزایش بیان در پُن 
COX2‏ 9 استفاده از انواع enteric coated‏ دارو اشاره کرد. 
بعضی بیماران نیز نسبت به مصرف آسپرین آلرژی دارند 
{Aspirin induced asthma)‏ در اين افراد می‌توان از 
روش‌های حساسیت زدایی استفاده کرد یا آسپرین را با 
SS peal‏ پراشوگرل و با تیکگرلور تعویض کرد. 

مهار کننده‌های ۳2۷12 

تجویز هم زمان آسپرین و مهار کننده‌های 22۷12 

را دراصطلاح Dual Antiplatelet Therapy‏ 
(DAPT therapy)‏ می‌نامند که باعث کاهش قابل 
ملاحظه تکرار حوادث ایسکمیک بعد از ACS‏ می‌شود 

- کلوپیدو گرل 

این دارو به‌صورت پیش دارو بوده و توسط سیتوکروم 
0 در کبد اکسید و فعال می‌شود. به‌صورت برگشت 
ناپذیر رسپتورهای ۳2۷12 را مهار می‌کند و مانع تجمع 
پلاکتی می‌گردد. در ACS‏ با دوز لودینگ (۰۰-۳۰۰ع) 
میلی‌گرم در کنار آسپرین تجویز شده و با دوز نگه دارنده 

۵ میلیگرم ادامه داده می‌شود. 

- پراشوگرل 

این دارو نیز ب‌صورت پیش دارو است و ب‌صورت برگشت 
ناپذیر رسپتورهای ۳2۷12 را مهار می‌کند. سرعت شروع اثر 
و قدرت این دارو در مقایسه با کلوپیدوگرل بیشتر است. در 
بیماران ACS‏ که تحت PCI‏ با استنت قرار گرفته‌اند» cob‏ 
پراشوگرل در کنار آسپرین نسبت به کلوپبدوگرل و آسپرین 
ارجح است. البته باید بدانیم ریسک خون ریزی هم با این دارو 
از کلوپیدوگرل بیشتر است. در بیمارانی که سابقه 
(cerebrovascular accident) CVA/TIA‏ دارند 
مصرف پراشوگرل ممنوع است. در فاز حاد دوز لودینگ ۶۰ 
میلی‌گرم در کنار آسپرین داده می‌شود و با دوز نگه دارنده ۱۰ 
میلی‌گرم به مدت ۱ سال ادامه داده می‌شود. 

- تیکاگرلور 

تیک‌اگرلور پیش دارو نیست, به‌صورت برگشت phy‏ 
2 را مهار می‌کند و وابسته به PASO‏ نمی‌باشد. 
مانند پراشوگرل, نسبت به کلوپیدوگرل سرعت اثر و قدرت 
بالاتری دارد. در بیماران ACS‏ که تحت PCT‏ با استنت 


سندرم حاد کرونری بدون بالا رفتن قطعه ST‏ ۷ 


فونداپارینوگس 

این پنتاساکارید ب‌صورت غیر مستقیم فاکتور ۱۰ فعال را 
مهار می‌کند. نیمه عمر این دارو ۱۷ ساعت بوده و از طریق 
پوست به خوبی جذب می‌شود. نیازی به مانیتورینگ دوز 
نمی‌باشد. از طریق کلیه دفع می‌شود به همین دلیل در 
GFR‏ کمتر از ۳۰ تجویز آن ممنوع است. در بیمارانی که 
PCI‏ می‌شوند. به‌علت بروز ترومبوز کانتر باید 
فونداپارینوکس همراه هپارین تجویز شود. در واقع 
فونداپارینوکس در بیماران ۷571-۸05( که ریسک 
خون ریزی بالایی دارند و قرار است به‌صورت غیرتهاجمی 
درمان شوند جایگزین مناسبی است. این دارو با دوز ۲/۵ 
میلی‌گرم روزانه زیر جلدی تا زمان ترخیص یا تا زمان ری 
واسکولاریزه شدن تجویز می‌شود. 

مهارکننده خوراکی فاکتور Xa‏ 

Rivaroxaban‏ و Apixaban‏ دو مهارکننده خوراکی 
فاکتور Xa‏ می‌باشند. ریواروکسابان میزان مرگ MI‏ و 
استروک را به‌طور چشمگیری نسبت Placeboas‏ (در 
زمینه‌ای از تجویز (DAPT‏ کاهش داده است. با توجه به 
افزايش خونریزی درون جمجمه‌ای, با اضافه نمودن 
ریواروکسابان به1<۸۳1, دوز 2.5108 هر ۱۲ ساعت 
ریواروکسابان ایمنی بیشتری داشته و به‌طور موّثری باعث 
ناهن سر سیم م‌شوق Lal‏ با این FAs, fice‏ 
ریواروکسابان را برای استفاده در بیماران پس از5ن)۸ 
aad‏ نکرده است. مطالعات با Apixaban‏ همراه با 
DAPT‏ تشان دهنده افزايش خونریزی در LE‏ بهبود و 
کاهش حوادث ایسکمیک بوده است. 

استاتین‌ها 

uly‏ همه بیماران در فاز حاد باید استاتین با دوز بالا 
(high intensity)‏ آتورواستاتین ۴۰-۸۰ میلی‌گرم و یا 
روزواستاتین ۲۰ میلی‌گرم ( بدون توجه dy‏ مقدار پایه 
(LDL‏ « داده شود و به‌صورت طولانی مدت در این گروه 
از بیماران ادامه یابد. هدف درمانی LDL‏ در گایدلاین 
اروپایی زیر نا/55708 و در گایدلاین آمریکا زیر 
,0۳2/01 در نظر گرفته شده است. 


۳۶۹ 


واحد هپارین ۱ میلی‌گرم پروتامین به بیمار دهیم تا اثرات 
ts UFH‏ شود. ترومبوسیتوبنی ناشی از (HIT) che‏ 
که در حدود ۵-۷ روز بعد از شروع هپارین خودش را نشان 
می‌دهد. از عوارض مهم UFH‏ است که به‌صورت ترومبوز 
و OF‏ ریزی بروز می‌کند . 
هپارین با وزن مولکولی کم 

(low molecular weight heparin-LMWH) 
دارد و به‌طور برابر‎ UFH اين دارو وزن مولکولی یک سوم‎ 
فاکتور ۲ فعال (ترومبین) و فاکتور ۱۰ فعال را مهار می‌کند.‎ 
به پروتئین‌های پلاسما‎ (UFH مقدار اندکی (برخلاف‎ ay 
متصل می‌شود, به خوبی از طریق پوست جذب می‌شود.‎ 
gh Bling, ناردر‎ UPA ریز‎ ter fo, DSI 
نیاز به مانیتورینگ دوز ندارد. این دارو با دوز ۱ میلی‌گرم‎ 
به آزای هر کیلوگرم وزن بدن هر ۱۳ ساعت به‌صورت زیر‎ 
بیمار کمتر از‎ GFR داده می‌شود و در صورتی که‎ co ile 
روزانه تقلیل‎ 1 mg/kg باشد دوز آن به‎ 30 ۳0 
کمتر از ۱۵ نباید داده شود.‎ GFR می‌یابد. در موارد‎ 
ذر سا آنالیز اخیر انجام شده در مقایسه‌یا 11۳1۷ در‎ 
فر سرگ و‎ Els otal hel درو‎ ool ACS allen 
سی )059 شده است. توصیه می‌شود ۷۷۷1۲[ به‎ MI 
BPS مدت ۸ روز و یا تا زمان ترخیص بیمار از بیمارستان‎ 
می‌تواند‎ 1) LMWH شود. پروتامین تا ۶۰ درصد عملکرد‎ 
خنبی کند اما بر اثرات ضد فاکتور ۱۰ آن نمی‌تواند غلبه‎ 
نماید. احتمال رخ داد ترومبوسیتوپنی ناشی هپارین‎ 
می‌باشد.‎ UFH کمتر از‎ LMWH در‎ (HIT) 
پیوالیرودین‎ 
بیوالیرودین به‌صورت مستقیم ترومبین را مهار می‌کند و‎ 
به‌صورت 1۷ تجویز می‌شود. این دارو به پروتئین‌های‎ 
پلاسما متصل نمی‌شود و اثرات قابل پیش‌بینی دارد. دفع‎ 
و نیمه عمر آن ۲۵ دقيقه بعد از قطع‎ arth کلیوی‎ 
انفوزیون است. استفاده از بیوالیرودین به‌صورت مونوتراپی‎ 
درحال حاضر به‌عنوان یک جایگزین‎ (DAPT (همراه با‎ 
هپارین در بیماران‎ ab رژیم‌های بر‎ uly قابل قبول‎ 
درنظر گرفته می‌شود. ضمن آنکه می‌تواند‎ NSTE-ACS 
در بیمارانی که ریسک خونریزی بالایی دارند و کاندید‎ 
هستند انتخاب ارجح باشد.‎ PCI 


قبلا به دلایلی از لیست روش‌های تهاجمی خط می‌خوردند 
مانند افراد مسن, بیماران نارسایی کلیوی و بعضا خانم‌ها از 
روش‌های تهاجمی زودرس, سود زیادی می‌برند.طبسق 
گایدلاین انجمن قلب اروپاء انجام آنژیوگرافی زودرس 
(ظرف ۲۴ ساعت) در بیماران NSTE-ACS‏ به‌طور 
معناداری باعث کاهش حملات ایسکمی و طول مدت 
بستری در اين بیماران می‌شود. ۱ 

درمان طولانی‌مدت با آنتی‌پلاکت و ضد انعقادهای 
خوراکی 

حدود ۱۰ درصد از بیماران مراجعه کننده با 
5 اندیکاسیونی برای استفاده از ضد انعقاد 
خوراکی دارند مثل AF‏ دریجه مکانیکی یا 
ترومبوآمبولی وریدی اخیر. به‌دلیل آن‌که همراهی 
ضدانعقادها با DAPT‏ موجب افزایش ۳ الی ۴ برابری 
میزان خولویزی ag aS‏ می‌ کرد eal Cae‏ 
بیماران پیچیده و دارای کنتراورسی می‌باشد. اتفاق Wy)‏ 
متخصصین درحال حاضر ادامه درمان سه گانه ASA)‏ 
مهار کننده ADP‏ و ضدانعقاد) از ۱ تا ۱۲ ماه برحسب 
ریسک خونریزی و ترومبوآمبولی و نوع استنت کرونری 
Git odie‏ منظور فستلا! بر old‏ میس 
امتیازدهی HAS-BLED‏ عمل می‌شود. اجزای این 
اسکور: فشار خون VL‏ عملکرد غیرطبیعی کلیوی یا 
gus‏ سکته‌ی مغزی» شرح JO‏ قبلی Ly‏ استعداد به 
خونریزی» INR‏ مختل, سالمندی(سن بالای ۷۵) و 
داروهای مصرفی همراه (داروهای ضد پلاکت یا 
داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی) یا مصرف الکل 
است. هر یک از اين اجزا یک امتیاز دارند. با افزایش 
نمره از صفر تا حداکتر A‏ یک افزایش پله پله در 
Som)‏ خونریزی در بیماران درمان شده با آنتی 
کواگولان وجود دارد. به‌عنوان مثال» در یک مطالعه» 
میزان خونریزی‌های ماژور سالانه در بیماران با امتیاز 
1۸۹-0 صفر, ۱/۱ و با امتیاز۳, ۷/۳ درصد وبا 
امتیاز ۵ ۱۲/۵ درصد بود (شکل ۱۷-۲ 

آنژین وازواسپاستیک (پرینزمتال) 

تظاهر بالینی اصلی این بیماری» آنژین صدری اغلب در 
حالت استراحت همراه با ST elevation‏ است که 
بلافاصله با مصرف نیترات‌ها بهبود پیدا می‌کند. کیفیست 


YY. 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


NSTEMI بیماران‎ orld درمان‎ 

در درمان بیماران NSTE-ACS‏ می‌توان به دو صورت 
7 اقرام کرد: 

- استراتژی بر پایه ایسکمی ( (ischemia-guided‏ 

- استراتژی تماجمی (invasive strategy)‏ 
در استراتژی اول بیماران تحت درمان انتی ایسکمیک, 
آنتی SH‏ و آنتی کواگولان قرار می‌گیرند و در صورت 
پایدار بودن در حداقل ۳۲۳ ساعت بعد از اخرین نوبت 
علائم با روش‌های غیرتهاجمی (تست ورزش, روش‌های 
تصویربرداری در ILS‏ تست ورزش یا با دارو), وسعت 
ایسکمی و عملکرد قلب ارزیابی می‌شود, 

در اين بیماران اگر علی‌رغم درمان دارویی halal‏ علاشم 
ایسکمی مکرر؛ ناپایداری همودینامیک و آریتمی‌های 
بطنی مکرر مشاهده گردد اقدام تهاجمی انجام شده و بعد 
از آنژیوگرافی اگر از نظر آناتومی مناسب ری 
واسکولاریزاسیون بودنده تحت درمان تهاجمی PCT)‏ با 
(CABG‏ قرارمی‌گیرند: بر واقم ترضسیداریی است که 
بهتر است بتوانیم پلاک کرونری را در فاز حاد با داروهای 
al‏ ترومبوتیک پایدار کنیم و بعد در صورت موفق نبودن 
سراغ روش‌های تهاجمی برویم. 

در استراتژی دوم؛ بیماران به‌صورت روتین در FA‏ 
ساعت اول. تحت آنژیوگرافی کرونری قرار می‌گیرند و 
با توجه به آناتومی کرونر تحت PCL, CABG‏ یا 
درمان دارویی قرار می‌گیرند. استراتژی تهاجمی در 
بیماران NSTE-ACS‏ که تفییرات قطعه 51؛ تروپونین 
مثبت در بدو بستری یاطی ۲۴ ساعت از بستری» 
ایسکمی مکرر یا آنژین مقاوم به درمان» ناپایداری 
همودینامیک يا الکتریکی» سابقه CABG‏ سابقه PCI‏ 
طی ماه antl?‏ و با dally ib‏ تآرسانی اعتقالی قلب 
دارند توصیه می‌شود. 

برای بیمارانی که کوموربیدیتی زیادی دارند یا از جهت 
5 در ریسک Gel‏ هستند. این اپروچ درمانی 
توصیه نمی‌شود و ترجیح آن است با استراتژی اول 
درمان شوند. 

طبق مطالعات متعددی, اتخاذ این استراتژی درمانی با 
کاهش YO‏ درصدی مورتالیتی و کاهش ۱۷ درصدی سکته 
قلبی غیرکشنده همراه می‌باشد. همچنین گروه‌هایی که 


افراد مستعد مشاهده کرد. البته در حال حاضر استفاده 
روتین از این روش‌های تشخیصی چندان توصیه نمی‌شود, 
اولین توصیه درمانی به این بیماران قطع سیگار می‌باشد و 
با این اقدام به مقدار زیادی از اپیزودهای اسپاسم کاسته 
می‌شود. خط اول درمان دارویی این بیماران داروهای 
بلوک کننده JUS‏ کلسیم (CCB)‏ (دیلتیازم. آملودیپین) 
می‌باشد. یترات‌های طولانی اشر هم در پهبود علاشم 
بیماران» در کنار CCBs‏ گاهی توصیه می‌شود. 


بیماران NSTE-ACS‏ با ریتم ۸. اسکور HAS-BLED‏ برای Ore‏ 


درد قفسه سینه در این بیماران با درد قفسه سینه ناشی از 
آترواسکلروز قابل افتراق نمی‌باشد. 

پاتوژنز بیماری به‌صورت اسپاسم موضعی یا منتشر SIGS‏ 
است که ممکن است با با بدون علل تشدید کننده در رگ 
سالم یا اترواسکلروتیک رخ دهد. ریسک فاکتور اصلی آن 
سیگار است که اغلب در افراد زیر ۵۰ سال رخ می‌دهد. 
جهمت تشخیص آن می‌توان در کت لب از داروها یا 
روش‌های provocative‏ استفاده کرد (استیل کولین؛ 
ارگونووین و یاهایپرونتیلاسیون) و پاسخ اسپاستیک را در 


شسکل ۱۷-۳: نحوه و مدت درمان wd‏ 


Abnormal renal and liver « Hypertension ریسک خونریزی به کار رفته و شامل‎ 
Drugs or alcohol use « Elderly: Labile INR.Bleeding tendency Stroke function 


NSTE-ACS 


4 weeks 


6 months 


12 months 


Lifelong 


می‌باشد. 


patients with atrial fibrillatior 


Medically managed/CABG 


High 


(e.g., HAS-BLED 


]8 Oral anticoagulation iy sane 75-100 mg [@ Clopidogrel 


(VKAs or NOACs) 


75 mg daily 


از دستور العمل انجمن قلب آمریکا برای درمان بیماران Non-STEMI‏ سال ۲۰۱۴ 
VKAs: vitamin K antagonists: novel oral anticoagulants (NOACs)‏ 


مصرف اخیر کوکائین با آمفتامین, sb‏ مشابه سایرمواردبدون 
سابقه‌ی سوء مصرف درمان گردنده با این تفاوت که بیمارانی 
که نشانه‌های مسمومیت شامل یوفوریا» BIS SU‏ و 
هایپر تانسیون دارند» نباید بتابلاکر دریافت کنند» زیرا موچب 
افزایش ریسک اسپاسم کرونر می‌شود. وازودبلاتور و کلسیم 
بلاکرها ارجح هستند و بنزودیازپین‌ها به تنهایی یا در ترکیب با 
نیتروگلیسرین می‌توانند جهت کنترل هایپرتانسیون به‌کار 
گرفته شوند. 


hw‏ بیماری‌های قلب و عروق 


کوکائین و آمفتامین‌ها 

مصرف گوکائین سبب افزایش شدید تون سمپانیک گشته 
(توسط بازجذب نوراپی‌نفرین از سیناپس در نورون‌های پره 
گانگلبونیک) که منجر به زیاد شدن نیاز به اکسیژن مصرفی 
میوکارد و کاهش عرضه آن می‌شود. این پدیده مسبب 
ایسکمی میو کارد حاد و متعاقبا ACS joy‏ می‌گردد. اين حالت 
که مشابه آن با آمفتامین‌ها نیز دیده می‌شود» بیشتر در افراد 
جوان‌تر به وقوع Surge‏ و به خصوص باید در مردان جوان‌تر از 
۰ سال مدنظر باشد. بیماران NSTE-ACSL‏ شرح حال 


منابع برای مطالعه بیشتر (Further Readings)‏ : 


1. 2014 AHA/ACC Guidelines for the Management of Patients With Non—-ST-Elevation 


Acute Coronary Syndromes 


2.2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients 
presenting without persistent ST-segment elevation 

3. Braunwald’s Heart Disease 11th edition 2018 

4. Harrison’s Principals of Internal Medicine, 20th edition 2018 


5. UpToDate 2020 


yyy 


۶- وضعیت مرگ‌های قلبی در ایران.طبق آمار وزارت بهداشت. ۲۰۱۸ 


بیماری‌های قلب و عروق سندرم حاد کرونری بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* علی‌رغم کاهش مورتالیتی بیماری‌های قلبی عروقی در سه دهه اخیر, اين بیماری‌ها هم چنان رتبه اول علت 
مرگ در دنیا می‌باشند. 
بیماران NSTE-ACS‏ به ۲ گروه ۷5۲۳/۲ و Unstable Angina‏ تقسیم می‌شوند که از نظر پاتوژنز و 
علائم بالینی مشابه هستند تنها تفاوت YU‏ بودن تروپونین در NSTEMI‏ و نرمال بودن آن در UA‏ می‌باشد. 
شیوع 9 بروز NSTEMI‏ به‌علت افزایش دیابت و بیماری‌های مزمن کلیوی در حال افزایش است در صورتی 
که STEMI‏ به‌علت افزايش مصرف آسپیرین, استاتین و کاهش سیگار در حال کاهش می‌باشد. 
انتشار درد به دست راست يا هر دو دست وجود ACS‏ را رد نمی‌کند. 
گاهی بیماران تنگی نفس جدید و فعالیتی بدون توجیه را ذکر می‌کنند که در واقع معادل درد قفسه سینه 
تیپیک می‌باشد و angina equivalent‏ نامیده می‌شود. 
حدود ۵۰ درصد بیماران با NSTE-ACS‏ نوار قلب نرمال یا غیرتشخیصی خواهند داشت. 
cp Parle‏ تغییرات نواری که در ECG‏ بیماران ۱5۲11۷1 دیده می‌شود ST depression‏ و Twave‏ 
می‌باشد. 
علاوه بر ACS‏ علل دیگری هم باعث افزایش تروپونین در خون می‌شوند مانند؛ میوکاردیست. ترومبوآمبولی 
ریه. سپسیس, نارسایی قلبی» آریتمی‌های بطنی و.... 
که در واقع C-terminal‏ پروهورمون وازوپرسین است می‌تواند به قدرت تشخیصی 
troponin sensitive‏ بیفزاید و در صورت در دسترس نبودن troponin‏ می‌تواند در رد نمودن سریع 
تشخیص MI‏ کمک کند. 
در صورتی که اشباع اکسیژن خون کمتر از ٩۰‏ درصد باشد یا بیمار دیسترس تنفسی داشته باشد. تجویز اکسیژن 
اندیکاسیون دارد ولی در شرایطی که بیمار normoxic‏ باشد تجویز روتین اکسیژن توصیه نمی‌شود. 
در بیمارانی که MI‏ در زمینه اسپاسم کرونری و یا مصرف کوکائین دارند بهتر است بتابلاکر داده نشود. 
آسپرین به‌صورت برگشت ناپذیر فعالیت سیکلواکسیژناز ۱ را مهار می‌کند و اثر آتتی پلاکتی آن ۷-۱۰ روز 
باقی می‌ماند. 
در بیمارانی که سابقه 0۷۸/۲1۸ دارند مصرف پراشوگرل ممنوع است. 
در بیمار NSTEMI‏ افزودن هپارین به آسپرین نسبت به آسپرین تنها باعث کاهش ۳۳ درصدی در مرگ یا 
سکته قلبی می‌شود. 
طبق گایدلاین انجمن قلب اروپء انجام آنژیوگرافی زودرس (ظرف TE‏ ساعت) در بیماران NSTE-ACS‏ 
به‌طور معناداری باعث کاهش حملات ایسکمی و Job‏ مدت بستری در اين بیماران می‌شود. 
برای همه بیماران در فاز حاد wl‏ استاتین با دوز بالا داده شسود (high intensity):‏ آتورواستاتین 2۰-۸۰ 
میلی‌گرم و يا روزواستاتین ۲۰ میلی‌گرم (بدون توجه به مقدار پایه LDL‏ در اين بیماران) 
ریسک فاکتور اصلی آنژین پرینزمتال سیگار کشیدن است که اغلب در افراد زیر ۵۰ سال رخ می‌دهد. 


ورف 


VA فصل‎ 


سندرم حاد کرونری با بلا رفنن قطعه ٩1‏ 
(ST elevation ACS)‏ 


دکتر بابک گرایلی 


پارگی؛ یک مرکز سرشار از چربی و SHES‏ فیبروزی 
نارک دارند. پس از پارگی پلاک ابتدا یک لایه از 
پلاکت‌ها روی محل پارگی را می‌پوشاند و سپس 
فاکتورهای اندوژن مختلف (کلاژن» «ADP‏ اپی‌نفرین و 
سروتونین) فعال شدن پلاکت‌ها را تسریع می‌کنند. بهدنبال 
تحریک پلاکت‌ها توسط این فاکتورها؛ ترومبوکسان ۸2 
(یک منقبض کننده موضعی و قوی عروق) آزاد شده و 
فعال‌سازی بیش از پیش پلاکت‌ها و مقاوست شدید در 
برابر فیبرینولی ایجاد می‌گردد. 
Acute Coronary Syndrome‏ 


Electrocardiogram 


S$T-elevation No ST-elevation 


Cardiac markers —"——"> Unstable 


=a angina 
Myocardial infarction 
STEMI NSTEMI 
Q-wave MI non-Q-wave Mil 


شکل ۱۸-۱: سندرم‌های حاد کرونری. بیماران 
ly‏ یافته‌های ECG‏ به دو 0955 ST-elevation‏ و 
No ST- elevation‏ تقسیم می‌گردند. 


علاوه بر تولید ترومبوکسان A2‏ فعال‌سازی پلاکت‌ها 
توسط فاکتورهای فوق موجب یک تغییر JSS‏ ساختمانی 
در گیرنده گلیکوپروتئینی 11۳/1118 می‌شود. زمانی که این 
گیرنده به فرم فعال خود تبدیل شود تمایل شدید نسبت 
به اتصال به گروهی از پروتئین‌ها از جمله فیبرینوژن؛ 
نشان می‌دهد. از آن‌جا که فیبرینوژن یک مولکول چند 
ظرفیتی است می‌تواند به‌طور هم‌زمان با پلاکت‌های 
مختلف اتصال بافته و موج بوندهای متقاط مان 
پلاکت‌ها و تجمع پلاکتی شود. از طرف دیگر بر اثر آزاد 
شدن فاکتور بافتی در سلول‌های اندوتلیال سیب دیده 
در محل پارگی SQ‏ آبشار انعقادی فعال می‌شود و 
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انفارکتوس حاد میوکارد با بالارفتن قطعه (STEMI) ST‏ 
تفا رکتوس حاد میوکارد و عوارض ناشی از آن مهم‌ترین 
Cle‏ مرگ و میر در کشورهای توسعه یافته و در حال 
توسعه می‌باشند. فقط در ایالات متحده سالانه حدود 
۰ انفارکتوس حاد میوکارد جدید تشخیص داده 
می‌شود. شایان دکر است که میزان مرگ و میر 
پیمارستنی به‌دنبال سکته حاد قلبی در سال‌های اخیر از 
۰ درصد به حدود ۵ درصد کاهش يافته است» که حدود 
نیمی از این مرگ و میر قبل از رسیدن به بیمارستان اتفاق 
می‌افتد. میزان مرگ و میر در افراد مسن‌تر (بیش از ۷۵ 
سال) حدود ۴ برابر جوان‌ترها می‌باشد. 

لکتروکاردیوگرافی اصلی‌ترین وسیله تشخیصی و JOS‏ 
بیماران مراجعه کننده با درد قفسه سینه است و این امکان 
را می‌دهد تا بیماران مبتلا به انفارکتوس همراه با YL‏ 
رفتن قطعه (ST segment elevation MI; ٩1‏ 
STEMI)‏ را از بیماران فاقد این حالت تفکیک نماییم. 
بیومارکرهس ای قلبسی نیز قادرند آن_ژین ناپای دار 
(unstable angina)‏ را از انفار کتوس میوکارد بدون YL‏ 
رقتن قطعه (Non-ST elevation MI : NSTEMI) ST‏ 
33 دهند (شکل ۱۸-۱) 

پاتوفیزیولوژی 

نقش پاره شدن حاد پلاک: تنگی‌های شدید عروق کرونری 
که با روندی آهسته ایجاد شده باشند به‌طور معمول باعث 
بروز STEMI‏ نمی‌گردند زیرا در این حالت در گذر زمان 
شبکه غنی از عروق جانبی تشکیل شده‌اند. در عوض 
1 زمانی اتفاق می‌افتد که یکی از عروق کرونری 
به‌صورت ناگهانی در اثر تشکیل ترومبوز مسدود گرد اين 
صدمه عروقی توسط فاکتورهایی از جمله مصرف سیگار, 
هیپرتانسیون و تجمع چربی در جدار رگ ایجاد يا نسهیل 
می‌گردد. در اکثر موارد]119[۷٩‏ هنگامی اتفاق می‌افتد که 
تس یک Sy‏ آترواسکلروزی دچار پارگی شده 
(محتویات آن به داخل خون وارد شود) و شرایط (موضعی 
يا سیستمیک) محرک ایجاد ترومبوز (ترومب‌وژنز) باشد. 
مطالعات نشان می‌دهند که پلاک‌های کرونری مستعد 


+. 


معمولاً بهصورت احساس سنگینی» احساس فشار و له 

شدگی است ولی گاهی هم به‌صورت احساس سوزش یا 

wr‏ کشیدن توصیف می‌گردد. درد ناشی از 5۲11 از 

نظر خصوصیات شبیه درد آنژین صدری است ولی به‌طور 

شایع هنگام استراحت اتفاق می‌افتده شدت بیشتری دارد و 

به مدت طولانی‌تری ادامه می‌یابد. معمولا درد در ناحیه 

مرکزی قفسه سینه و یا اپیگاستر احساس شده و در 

مواردی به lacus‏ انتشار می‌یابد. ple‏ نواحی انتشار درد 

که کمتر شایع هستند شامل شکم» پشت» فک تحتانی و 

گردن هستند. یکی از محل‌های شایع درد زیر استخوان 

جناغ و اپیگاستر است و همین امر عامل اصلی نسبت 
دادن اشتباه این درد به سوء هاضمه و انکار وجود حمله‌ی 
قلبی است. درد ناشی از STEMI‏ می‌تواند در نواحی 
فوقانی تا ناحیه پس سری انتشار داشسته باشد ولی در 
نواحی تحتانی به زیر ناف کشیده نمی‌شود. درد STEMI‏ 
آغلب همراه با ضعف» تعریقء تهوع» استفراغ» اضطراب و 
احساس احتضار و مرگ قریب الوقوع می‌باشد. درد ممکن 
است زمانی آغاز گردد که بیمار در JLo‏ استراحت است 
ولی هنگامی که متعاقب دوره‌ای از فعالیت بدنی ایجاد 
شده باشد Yee‏ به‌دنبال قطع فعالیت بهبود نسبی پیدا 
نمی‌کند که وجه افتراق آن از آنژین صدری است. 

درد STEMI‏ می‌تواند درد پریکاردیت حاده آمبولی ریوی 
دایسکشن حاد آتورت» کوستوکندریت, و اختلالات گوارشی 
;\ تقلید نماید. بنابراین این حالات Lb‏ در تشخیص افتراقی 
مد نظر باشند. انتشار درد و ناراحتی به عضله تراپزیوس در 
بیماران مبتلا به STEMI‏ دیده نمی‌شود و بیشتر به نفع 
تشخیص پریکاردیت است. علیرغم توضیحات فوق درد 
ناشی از STEMI‏ به صورت یکسان در همه بیماران دیده 
نمی‌شود. در بیماران مبتلا به دیابت, و با افزایش سن نسبت 
موارد STEMI‏ خاموش يا بدون درد بالاتر است. در افراد 
مسن STEMI:‏ می‌تواند ب‌صورت بروز تنگی نفس ناگهانی 
باشد که ممکن است به سمت pal‏ ریوی پیش برود. سایر 
تظاهرات غیر شایع, در حضور یا بدون حضور درده شامل از 
دست رفتن ناگهانی هوشیاری» حالت گیجی, احساس ضعف 
عمیق و بسیار شدید ظهور آریتمی قلبی شواهد آمبولی 
محیطی» یا فقط یک cdl‏ غیر قابل توجیه در فشار شریانی 
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۸ بیماری‌های قلب و عروق 


Lala‏ منجر به تبدیل پروترومبین به ترومبین و فیبرینوژن 
به فیبرین می‌گردد. رگ کرونری درگیر سرانجام توسط 
لخته‌ای که حاوی تجمع‌های پلاکتی و رشته‌های فیبرین 
«Cul‏ دچار انسداد خواهد شد. 

در موارد نادر, STEMI‏ می‌تواند ناشی از انسداد رگ 
کرونری به‌دنبال آمبولی‌های کرونری, اهنجاری‌های 
مادرزادی, اسپاسم کرونری و انواع مختلف بیماری‌های 
مقدار آسیب میوکارد در اثر انسداد کرونری به عوامل زیر 
بستگی دارد: ۱- وسعت ناحیه‌ای از میوکارد که توسط رگ 
درگیر خونرسانی می‌شود. ۲- وجود یا عدم وجود انسداد 
کامل رگ» ۳- طول مدت انسداد کرونری» ۴- میزان 
خونرسانی عروق جانبی (کولترال) به بافت آسیب دیده, ۵- 
میزان نیاز میوکارد به اکسیژن در منطقه‌ای که خونرسانی 
آن به ناگهان دچار محدودیت obs‏ ۶- فاکتورهای اندوژن 
که می‌توانند به‌طور خودبخودی موجب لیز شدن لخته 
انسدادی گردند» و ۷- کفایت پرفیوژن میوکارد در منطقه 
انفاردکت, هنگامی که جریان خون در رگ کرونری 
اپیکاردیال دچار انسداد. مجددا برقرار شود. 

معمولا وقوع انفارکتوس حاد میوکارد در بیمارانی که 
ریسک فاکتورهای متعدد بیماری عروق کرونر دارند یا 
مبتلا به آنژین ناپایدار هستند بیشتر رخ می‌دهد. بعضی 
رازه gill‏ سانشد eggs silt fale‏ بیمارس‌های 
کلاژن واسکولر ترومبوس‌های داخل قلبی و یا اعتیاد 
به کوکائین نیز ممکن است سب ایجاد انفارکتوس حاد 
قلبی شوند. 

تظاهرات بالینی 

در نیمی از موارد به نظر می‌رسد قبل از بروز STEMI‏ 
یک فاکتور تشدید کننده از جمله فعالیت فیزیکی شدید» 
استرس هیجانی» يا یک بیماری داخلی یا جراحی وجود 
داشته باشد. گرچه STEMI‏ ممکن است در هر زمانی از 
شبانه روز اتفاق بیفتد» بیشتر موارد در هنگام صبح در 
فاصله زمانی چند ساعته پس از بیداری رخ می‌دهند. 
هرچند که لی سال‌های bl‏ با مصرف آسیرین این انگو 
تا حدودی از بین رفته است. 

در بیماران مبتلا به STEMI‏ درد شایع‌ترین شکایت 
هنگام مراجعه است. این درد عمیق و احشایی است 9 


سندرم حاه کروثری با بالا رفتن قطعه ST‏ 


نتایج تست‌های تشحیصی در خصوص STEMI‏ را ارزیابی 
می‌کنیم ul‏ به مرحله زمانی انفارکتوس CBD‏ داشنه باشسیم. 
تست‌های آزمایشگاهی ارزشمند برای تائید تشخیص را 
می‌توان به ۴ گروه تقسیم نمود: ۱- ECG‏ ۲- بیومارکرهای 
قلبی سرم؛ ۴- تصویربرداری قلبی, و 7۴ اندکس‌های غیر 
اختصاصی التهاب و نکروز بافتی. 

الکترو کاردیو گرام (ECG)‏ در طی مرحله ابتدایی» انسداد 
کامل یک رگ کرونری اپیکاردی موجب Vb‏ رفتن قطعه 51 
می‌شود که می‌تواند اشکال مختلفی داشته باد(شکل (VAY‏ 
در صورتی که علائم بالینی بیمار با سکته قلبی منطبق باشد, 
بالا رفتن بیش از ۱ میلی‌متر از قطعه ST‏ در دو لید مجاور 
نشانه انسداد حاد شریان کرونر خواهد بود. استثنای مهم» 
لیدهای ۷2و ۷3 هستند؛ در این دولید در آقایان زیر ۴۰ سال 
VL‏ رفتن ST abi‏ بیش از ۲/۵ میلی‌متره در آقایان بالای 
۰ سال بیش از ۲ میلی‌متر و در خانم‌ها بیش از ۷/۵ 
«ste dee‏ تشخیصی خواهد بود. 


شکل ۱۸-۲: JIS wil‏ مختلف ٩7 -Elevation‏ که در 

سکنه‌های قلبی دیده می‌شوند. ملاحظه می‌کنید که dy‏ صرف 

شکل قطعه 57 نمی‌توان احتمال سکته را منتفی دانست. 
محل انفارکتوس میوکارد با محل لیدهایی که VL‏ رفتن 
قطعه ST‏ را نشان می‌دهند انطباق دارد. مثلأدر سکته 
سطح تحتانی قلب بالا رفتن قطعه ST‏ در لیدهای Il‏ و 
1 و 2۷۳ دیده می‌شود. LL‏ توجه داشت که بسیاری از 
بیماران با STEMI‏ تغییرات آینه‌ای را به‌صورت افت 
قطعه ٩7‏ در لیدهای غیر درگیر نشان می‌دهند. Vis‏ 


۳۷۷ 


یافته های فیزیکی 

اکثر بیماران دچار اضطراب و بی‌قراری شده و تلاش 
ناموفق برای بهبود درد با حرکت در اطراف بستر posit‏ 
دادن وضعیت بدن و حرکات کششی را بروز می‌دهند. 
به‌طور شایع Sy‏ پریدگی به همراه تعریق» و سردی 
اندام‌ها اتفاق می‌افتد. ترکیبی از درد قفسه سینه پشت 
جناغ که ly‏ بیش از ۲۰ دقیقه به طول انجامیده و تعریق 
سرد قویاً تشخیص STEMI‏ را مطرح می‌کند. با وجودی 
که در Ub‏ یک ساعت اول پس از STEMI‏ بسیاری از 
بیماران تعداد نبض و فشار خون طبیعی دارنده حدود یک 
چهارم بیماران مبتلا به انفارکتوس قدامی تظاهراتی از 
اقزایش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک (تاکیک‌اردی و 
هیپرتانسیون) و حدود نیمی از بیماران مبتلا به انفارکتوس 
تحتانی شواهدی از اف زایش فعالیت پاراسمپاتیک 
[یرادیکاردی و هیپوتانسیون) دارند. . _ 

aol‏ جلوی قلبی (precordium)‏ معمولا بی سر و صدا 
بوده و لمس کردن پالس آپیکال دشوار است. سایر نشانه‌های 
اختلال عملکرد بطنی شامل صداهای سوم و چهارم قلبی» 
کاهش شدت صدای اول قلبی» و جدا شدن پارادوکس صدای 
دوم قلبی ممکن است شنیده شود. ممکن است یک سوفل 
سیستولی آپیکال در وسط یا انتهای سیستول به دلیل اختلال 
عملکرد دریچه میترال قابل سمع باشد. اگر بیمار به‌صورت 
مکرر معاینه شود در بسیاری از بیماران مبتلا به STEMI‏ 
که تمام ضخامت میوکارد را در بر گرفته (ترانس مورال) یک 
راب پریکاردی در مرحله‌ای از بیماری شنیده می‌شود. نبض 
کاروتید اغلب حجمش کاهش می‌یابد که بازتابی از AALS‏ 
حجم ضربه‌ای است. تب که یک پاسخ غیراختصاصی به 
نکروز بافت است در بسیاری از بیماران با STEMI‏ وسیع در 
۳۸-۴ ساعت اول رخ می‌دهد. عموماً شروع افزایش دما طی 
۴-ساعت اول STEMI‏ رخ می‌دهد و درجه حرارت رکتال 
به ۲۸۷۲ تا ۲۸۷۹ سانتی‌گراد می‌رسد 
(۱۰۱ تا ۱۰۲ درجه فارنهایت). تب روز ۴ تا ۵ بعد از MI‏ بهبود 
whe‏ 

یافته‌های آزمایشگاهی 

نفارکتوس میوکارد (MI)‏ شامل چند مرحله است:۱- مرحله 
حاد (چند ساعت اول تا ۷ روز)» ۲- مرحله در حال ترمیم (۷ تا 
۸ روز)» ۳- مرحله ترمیم یافته ty)‏ از ۲۹ ,59( زمانی که 


J 
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بیماری‌های قلب و عروق‎ ۳0 


: ¢ قطمسه ST‏ در لیسدهای تب نی بیمار با الزامی نیست, به Lib‏ تشخیص کمک می‌کند 
Anterior STEMI‏ مورد انتظار 


است و وجود آن اگرچه (شکل ۱۸3۳ 9 ۸۴ 
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شکل ۱۸-۳: سکته قلبی با بالارفتن قطعه 51 در دیواره قدامی قلب. بالارفتن قطعه ST‏ به میزان ۳-6 
میلی‌متر در لیدهای قدامی و همچنین وجود امواج 40 در لیدهای ۷1-۷3 قویا این تشخیص را مطرح می‌کنند. 


شکل ۱۸-6:در متن اشاره شد که به خصوص در افراد جوان قطعه ST‏ در لیدهای Viv‏ می‌تواند 
ه‌صورت غیرپاتووزیک تا حداکتر /7مبلی‌مر با ah‏ ظاهر در این مر نیز بالارفتن قطصه 91 در 
و است. ولی باید توجه داست که وجود Ol msi‏ آینه‌ای به‌صورت ST -depression‏ 
Aba‏ تحتانی و نیز اسواج ۵ در لیدهای ۷1-۷4 و wy‏ ب] 2۷ قویاً تشخیص AnteroLateral‏ 
STEMI‏ را مطرح می‌کند. 


۳۷۸ 


سندرم حاد کرونری با بالا رفتن قطعه ST‏ 


نواری به‌صورت ٩1 —elevation‏ دیده می‌شوند 
(شکل‌های۱۸-۵ و ۱۸-۶ و (VAY‏ همچنین در بیماری که با 
درد قلبی مراجعه نموده ولی نوار قلب استاندارد طبیعی است 
باید با شک dy‏ سکته سطح خلفی قلب نوار لیدهای پوستریور 
رابت نمود چرا aS‏ ممکن است این نوم ار SE‏ قلببی 
تظاهری در نار قلب معمولی نداشته باشد. 


i 
بسا‎ “aN 


در بیماران با سکته سطح تحتانی قلب برای بررسی احتمال 
OF yl‏ بطن راست توصیه به ثبت نوار با لیدهای سمت 
راست (V4R ,V3R)‏ می‌شود. همچنین در این بیماران افت 
قطمه ST‏ در لیدهای ۷1-۷3 gd‏ به تفع انفارکتوس سطح 
خلفی بطن چپ خواهد بود و برای اثبات آن باید از لیدهای 
پوستریور (۷7-۷9) استفاده نمود. در این لیدها تغیبرات 


«۱ te LEST 


ی 


تست تن aS‏ ال مر اساسا ساب 


| WG Ut تسدب مب تا‎ LAA, 


شکل ۱۸-۵ انفارکتوس میوکارد با بالارفتن قطعه ٩۲‏ در دیواره تحتانی قلب. توجه کنید که تغییرات 
آینه‌ای به‌صورت پایین رفتن قطعه ST‏ در لیدهای قدامی قویاً مطرح کننده انفار کتوس و بالارفتن قطعه 
ST‏ در لیدهای خلفی (posterior)‏ می باشد. برای تشسخیص قطعی انفار کتوس جدار خلفی بابد از لیدهای 
۷7-9 استفاده نمود. 


Pe ا‎ 
one Cram 
Ae Ee ah fp yt ۳ 
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شکل ۱۱۸۲ گاهی Ol par‏ نواری در انفارکتوس میوکارد خفیف است به‌خصوص اگر به‌دلیلی ولتاژ نوار 
قلب به‌طور کلی پایین باشد. Mo‏ در این نوار قلب تحدب و بالارفتن مختصر قطعه ST‏ در لیدهای 
تحتانی و همراهی آن با Gal‏ رفتن قطعه ST‏ در لیدهای ۷1-۷3 بایسد ما را به سمت تشسخیص 
Inferoposterior STEMI‏ هدایت کند. 


شکل ۱۸-۷: با توجه به YL‏ رفتن قطعه ST‏ و نیز امواج 0 در لیدهای تحتانی» تشخیص Inferior‏ 
1 مسجل است. 


۳۷۹ 


تروپونین ] اختصاصی قلب (cTnT) patie troponin T)‏ 
و تروپونین | اختصاصی قلب (cTnl) (cardiac troponin I)‏ 
دارای توالی‌های اسید آمینه‌ای متفاوتی از فرم‌های این 
پروتئین‌ها در عضلات اسکلتی هستند. این تفاوت‌ها این 
امکان را فراهم ساخته تا ارزیابی‌های کمی ۲11 و 
71 با آنتی بادی‌های مونوکلونال بسیار اختصاصی قابل 
انجام باشد. از آن‌جا که 187 و 0101 به‌طور طبیصی در 
خون افراد سالم قابل شناسایی نیستند ولی به‌دنبال وقوع 
1 تا بیش از ۲۰ برابر سطوح so‏ ماکزیمم رفرنس 
cep Yb)‏ مقداری که در ٩‏ درصد جمعیت رفرنس بدون 
ابتلا به MI‏ دیده می‌شود) بالا می‌روند» آندازه‌گیری 
7 با 101 از نظر تشخیصی بسیار با ارزش خواهد 
بود و در حال حاضر این دو به‌عنوان مارکرهای 
بیوشیمیایی انتخابی برای MI‏ در نظطر گرفته می‌شوند. 
تروپونین‌های قلبی مخصوصاً زمانی ارزشمند هستند که 
ظن بالینی آسیب عضلات اسکلتی یا یک 111 خفیف 
وجود داشته باشد که ممکن است پایین‌تر از محدوده 
تشخیص اندازه‌گیری کسراتین فسفوکیناز 
(Creatine Kinase: CK )‏ و ایزو آنزیم‌های MB‏ 
(CK MB )‏ آن باشد. سطوح 21[ و 610 ممکن 
است به مدت ۱۰-۷ روز پس از YE STEMI‏ باقی بماند. 
CK‏ در عرض ۴ تا ۸ ساعت اف زایش يافته و معصولاً در 
طی ۴۸ تا ۷۲ ساعت به سطوح اوله بازمی‌گردد. یکی از 
معضالات مهم اندازه‌گیری Jog CK‏ فقدان اختصاصی 
بودن آن برای STEMI‏ است زیرا این آنزيم در بیماری 
يا ترومای وارده به عضلات اسکلتی از جمله در موارد 
تزریق عضلانی نیز بالا می‌رود. ایزو آنزیم MB‏ از آنزیم 
CK‏ بر CK‏ توتال ارجحیت دارد چرا که در بافت‌های غیر 
قلبی چندان CL‏ نشده و در نتیجه به‌طور قابل توجهی 
اختصاصی‌تر است. مراکز بسیاری به جای CK MB‏ 
از 0117 یا ۵101 به‌عنون مارکرقلبی روتین سرم جهت 
تشخیص STEMI‏ استفاده می‌کنند ولی هر یک از این 
مارکرها از نظر بالینی قابل قبول هستند.اندزه‌گیری هر 
دو مارکر تروپونین اختصاصی قلب و CK MB‏ همه 
بیماران و در تمام مقاطع زمانی از نظر اقتصادی به‌صرفه 


۳۸۰ 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


اکثر بیمارانی که ابتدا با VL‏ رفتن قطعه ST‏ مراجعه 
نموده‌اند نهایتا در ECG‏ امواج Q‏ نشان خواهند داد. با این 
Je‏ امواج () در glad‏ که بر روی ناحیه انفارکتوس 
قرار گرفته‌اند می‌توانند از نظر شدت متفیر بوده و یا حتی 
به‌صورت موقت ظاهر شوند که این مسئله به وضعیت 
خونرسانی مجدد میوک‌ارد دچار ایسکمی و بازگشت 
پتانسیل عمل غشاء در طول زمان بستگی خواهد داشت. 
در درصد کمی از بیمارانی که در ابتدا با بالا رفتن قطعه 
ST‏ در ECG‏ مراجعه نموده‌اند امواج 0 ظاهر نمی‌شود و 
این هنگامی است که ترومبوس باعث ایجاد انسداد کامل 
نشیدهو اسداه موقتی باشته gol ly‏ که یک Ge‏ عروشی 
کولترال گسترده وجود داشته باشد. در درصد کمی از 
بیماران که در ایندا با بالا رفتن قطعه ST‏ مراجعه نکرده‌اند 
ممکن است امواج 0 بعداً ظاهر شوند. قبلاً این گونه تصور 
می‌شد MIS‏ ترانس مورال (تمام جداری) در صورتی 
وجود دارد که امواج Q‏ يا فقدان امواج R‏ در ECG‏ دیده 
شود و در مواردی که تغییرات گذرای موج T‏ و قطعه ST‏ 
وجود دارد انفارکت ترانسمورال نیست. ولی ارتباط بين 
تغیرات الکتر وکاردیگرافیک و تییراتپاتووژیک چندان 
دقیق و کامل 5 035 و اصطلاحاتی نظیر 
transmural MI. non-Q -wave MI . Q -wave MI‏ 
و nontransmural MI‏ جای خود را به STEMI‏ و 
NSTEMI‏ داده‌اند. مطالعات اخیر با استفاده از MRI‏ 
نشان می‌دهند که بروز موج 0۵ در ECG‏ بیشتر به حجم 
بافت نکروز شده بستگی دارد تا عمق آن. 

بیومارکرهای قلبی سرم: پروتئین‌های خاصی موسوم به 
بیومارکرهای قلبی سرم از عضلات قلبی دچار نکروز 
متعاقب STEMI‏ آزاد می‌شوند. الگوی زمانی آزاد شدن 
این پروتئین‌ها از نظر تأیید تشخیص حائز اهمیت است 
dy‏ با توجه به اهمیت زمان در استراتژی‌های خونرسانی 
مجدد (Reperfusion)‏ تشخیص tes STEMI‏ بر 
اساس ترکیبی از یافته‌های بالینی و BCG‏ قبل از حاضر 
شدن نتایج تست‌های آزمایشگاهی باید داده شود. 
ارزیابی‌های سریع مارکرهای قلبی سرم به ویژه در بیماران 
ECG L‏ های غیر تشخیصی, در تشخیص و درمان 
پیماران سودمند می‌باشند. 


سندرم حاد کرونری با بالا رفتن قطعه ST‏ 


میترال مفید خواهد بود که دو عارضه جدی STEMI‏ 
محسوب می‌گردند. 

در مواردی می‌توان از MRI‏ یا اسکن هسته‌ای نیز جچهت 
تشخیص قطعی سکته قلبی استفاده نمود. 

درمان ag!‏ (مراقبت‌های قبل از بیمارستان) 

پیش STEMI tt‏ تا حدود زیادی به رخداد دو گروه از 
عوارض بستگی دارد: ۱- عوارض الکتریکی (آریتمی‌ها) و 
۲- عوارض مکانیکی (نارسایی پمپ قلبی). اکشر موارد 
مرگ و میر خارج بیمارستانی ناشی از STEMI‏ به‌دلیل 
ظهورناگهنی فیبریلاسیون بطنی است. اکتریت مطلق 
مارد مرگ ناشی از فیبریلاسیون بطنی در طی ۲۴ ساعت 
اول پس از شروع علائم رخ داده و از این gles‏ بیش از 
نیمی از موارد در یک ساعت اول اتفاق می‌افتند. بنابراین» 
پایه‌های مراقبت‌های قبل از بیمارستان در بیماران 
۱-تشخیص علائم توسط خود بیمار و تقاضای فوری ly‏ 
مراقبت‌های پزشکی و درمانی؛ ۲- به کارگیری فوری یک 
تیم پزشکی اورژانس که قادر به plod!‏ مانورهای احیای 
قلبی ریوی و از جمله دفیبریلاسیون باشند؛ ۳- تسریع 
نتقال Lew‏ به بیمارستان جهت اجرای هر چه 
OL? Fer‏ برقراری مجدد پرفیس‌وژن 
(Reperfusion Therapy)‏ 

باید در نظر داشت که ریپرفیوژن که به دو Beye‏ 
ترومبولیتیک قابل انجام است موثرترین و اصلی‌ترین جزء 
درمان در بیماران STEMI‏ است و باتوجه به اینکه 
اثربخشی این دو درمان با تأخیر زمانی به شدت کاهش 
می‌یابده pled‏ تلاش‌های تیم درمان بر تسریع در تجویز 
آن‌ها متمرکز است. 

بیشترین تأخیر نه در مرحله انتقال بیمار به بیمارستان بلکه 
در فاصله زمانی pile‏ شروع درد تا تصمیم گرفتن بیمار 
جهت درخواست کمک اتفاق می‌افتد. این تأخیر را 
می‌توان به بهترین وجه با آموزش عمومی افراد در 
خصوص اهمیت احساس ناراحتی در قفسه سینه و 
ضرورت درخواست هر چه سریع‌تر مراقبت‌های پزشکی 
کاهش داد. 


YA\ 


با وجودی که از گذشته‌های دور این مسئله مشخص شده 
که مقدار کل پروتئین آزاد شده متناسب با اندازه حجم 
انفارکتوس است, غلظت حداکثری پروتئین ارتباط ضعیفی 
با اندازه انفار کت دارد. باز شدن مجدد انسداد رگ کرونری 
(به‌صورت خودبخودی یا مکانیکی با استفاده از داروها) در 
ساعات اولیه پس از 1 موجب به حداکثر رسیدن 
سریع‌تر بیومارکرها می‌شود که دلیل این yal‏ شسته شدن 
سریع آن‌ها از بافت بینابینی ناحیه انفارکت می‌باشد که 
پاک شدن پروتئین‌ها را تسریع می‌کند. 
واکنش nt‏ اختصاصی به آسیب میوکاردی با لکوسیتوز(پا 
ارجحیت پلی مورفونوکلثار) همراه است که در عرض چند 
ساعت پس از شروع درد ظاهر شده و dy‏ مدت ۷-۳ روز 
الا بقی می‌ماند؛ شمارش گلبول سفید اغلب به سطوح 
۱۲۰-۰ 16 1۵۰۱ هر pals‏ وی میسن موم 
رسوب اریتروسیت (ESR)‏ آهسته‌تر از شمارش گلسول 
سفید افزايش یافته و در طی هفته Jol‏ به حداکثر خود 
می‌رسد و گاهی اوقات به مدت چند هفته بالا باقی 
می‌ماند. 
تصویربرداری قلبسی: اختلال در حرکات دیواره ای 
(regional wall motion abnormalities-R WMA)‏ 
در اکوکاردیوگرافی دو بعدی تقریباً در همه موارد دیده 
می‌شود. گرچه با اکو کاردیوگرافی نمی‌توان STEMI‏ حاد 
را از اسکار قدیمی میوکارد یااز ایسکمی شدید و حاد 
افتراق داد. راحتی استفاده و بی‌خطر بودن این شیوه 
تصویربرداری» از آن وسیله بسیار خوبی به منظور 
غربالگری بیماران در بخش اورژانس ساخته است. هنگامی 
که ECG‏ برای STEMI‏ تشخیصی نیست» تشخیص 
وجود یا عدم وجود اختلالات حرکات دیوارهای قلب در 
اکو کاردیو گرافی می‌تواند در تصمیم گیری‌های درمانی 
کمک کننده باشد. تخمین عملکرد بطن چپ (LV)‏ با 
ستفاده از اکوکاردیوگرافی از نظر تعیین پیش آگهی بیمار 
مفید است؛ اکوکاردیوگرافی همچنین می‌تواند وجود 
نفارکتوس بطن راست» آنوریسم بطنی» افیوژن پریکاردی 
و ترومب‌وس LV‏ را تشسخیص دهسد. بسه‌علاوه, 
کوک اردیوگرافی داپلر در تشخیص و تعسین اندازه 
(VSD) ventricular septal defect‏ و نارسایی دریجه 


میلی‌گرم قرص جویدنی در بخش اورژانس حاصل 
می‌گردد. این اقدام باید با تجویز دوز ۱۵ ۱۶۲-۷۵ 
آسپیرین ادامه یابد. 

همچنین بیماران صرف نظر از روش ریپرفیوژن انتخاب 
شده باید دارو ضد پلاک دیگری از دسته مهارکننده 
گیرنده ۳2۷12 (تیککاگرلور پرانسوگرل و کلوپیدوگرل) 
پلاکتی دریافت کنند. در سواردی که پیمار کاندید 
آنژیوپلاستی اولیه می‌باشد؛ دو داروی تیک‌اگرلور و 
پراشوگرل بر کلوپیدوگرل ارجج هستنده ولی اگر تصمیم به 
تجویز ترومبولیتیک گرفته شود کلوپیدوگرل داروی 
انتخابی است. 

ترکیبات استاتین به‌ویژه یکی از دو داروی آتورواستاتین و یا 
رزوواستاتین با دوز ub YL‏ در تمام بیمارن تجویز گردند 
(۸۰ میلی‌گرم آتورواستاتین یا ۴۰ میلی‌گرم رزوواستاتین؛ 

در بیمارانی که اشباع اکسیژن شریانی در آن‌ها طبیعی 
است تجویز اکسیژن از نظر بالینی کم فایده یا بی‌فایده 
خواهد بود و بنابراین مقرون Ay‏ صرفه نیست. ولی در 
صورتی که هیپوکسمی وجود داشته Oz dl‏ باید توسط 
ay‏ بینی یا ماسک دهانی Lit/min)‏ 2-4) در طی ۱۲-۶ 
ساعت اول پس از انفارکتوس تجویز شده و پس از این 
دوره مجددا از نظر نیاز به ادامه درمان ارزیابی انجام شود. 


2 بیماری‌های قلب و عروق 


مئیتورینگ و درمان بیماران به‌طور روزافزونی توسط پرسنل 
آموزش دیده در آمبولانس رو به پیشرفت است» تا زمان بین 
شروع انفارکتوس و شروع درمان مناسب به حداقل برسد. وجود 
pial‏ در داخل آمیواهس نظیر ارسال bs bo JECG‏ نله 
متری و تأیید تشخیص توسط پزشک در بیمارستان و شروع 
ترومبولیتیک تراپی و نیز آموزش پیراپزشکان در خصوص تفسیر 
ECG‏ و مدیریت STEMI‏ و دستورات و کنترل از طریق 
اینترنت که می‌تواند شروع درمان در محل را میسر سازد نیز از 
اقدامات She‏ به شمار می روند (شکل ۱۸-۸ 

درمان در بخش اورژانس 

در بخش اورژانس اهداف درمانی بیماران مبتلا به STEMI‏ 
شامل موارد ذیل است: ۱-کنترل درد قلبسی» 
۲- تشخیص هر چه سریع‌تر بیمارانی که کاندید درمان 
ریپرفیوژن به‌صورت اورژانس هستند. ۳- تریاژ بیماران با خطر 
کمتر برای بستری در محل مناسبی از بیمارستان» ۴- پرهیز از 
مرخص نمودن نابجای بیماران مبتلا به «STEMI‏ بسیاری 
از جنبه های درمان STEMI‏ در بخش اورژانس آغاز شده و 
سپس در طی مراحل بستری بیمار ادامه می‌بایند. 

آسپیرین در درمان بیماران مشکوک به STEMI‏ ضروری 
بوده و در تمامی سندرم‌های کرونری حاد موّثر است. مهار 
فوری سیکلو اکسیژناز-۱در پلاکت‌ها و به‌دنبال آن کاهش 
سطح ترومبوکسان ۸2 با جذب دهانی ۱۶۰ تا ۲۲۵ 


شکل ۱۸-۸: روش‌های انتقال بیماران اجزاء اصلی تأخیر زمانی مابین شسروع علائم STEMI‏ و 
ریپرفیوژن و انتخاب روش ریپرفیوژن.(۳[۷]0 یا همان First Medical Contact‏ زمان اولین مواجهه 
بیمار با پرسنل پزشکی می‌باشد که قادر به گرفتن و تفسیر نوارقلب باشند) 


I Total Ischaemic time 


Patient delay [Fens delay | 


FMC: EMS 


<10° 


FMC: PCI centre 


L__Patlent delay از‎ 


FMC: Non-PCI centre 


—_ 


af System delay 


Primary <60' 
مت یت وم مب‎ 
STEM stracegy (Wes cxveshe) 
diagnosis 
System delay ۱ 


rt 


Total Ischaemic time | 


From Harrison’s Principles of Internal Medicine, 18th edition, Mc Graw Hill, pp 1872- 


1885, 2018. 


YAY 


سندرم حاد کرونری با YY‏ رفتن قطعه ST‏ ۳3 


و در دوزهای کم ) (F-Yg‏ به‌صورت وریدی تجویز 
می‌گردد. تجویز وریدی ترجیح داده می‌شود زیرا جذب زیر 
sale‏ مورفین چندان قابل پیش بینی نیست. 

تزریق داخل وریدی بتابلوکرها نیز در کنترل درد ناشی از 
01 مفید هستند اما امروزه مصرف وریدی بتابلاگر 
به‌صورت روتین توصیه نمی‌شود مگر آن‌که هایپرتانسیون 
و درد مداوم (ongoing ischemia)‏ وجود داشته باشد. 
این داروها در برخي از بیماران درد را به‌طور موّثری کنترل 
می‌کنند که احتمالاً به‌دلیل کاهش نیاز اکسیژن میوکارد و 
در aout‏ کاهش ایسکمی است. نکته حائز اهمیت‌تر این 
است که شواهدی از کاهش خطر بروز انفارکتوس مجدد و 
فیبریلاسیون بطنی متعاقب تجویز داخل وریدی بتابلوکرها 
وجود دارد. با این «Jl‏ هنگام تصمیم گیری جهت تجویز 
laf able‏ برای STEMI‏ اتتخاب بیماران عناسب ایو 
اهمیت taal‏ درعان با با Sled Sali‏ هر بیمازالی AS‏ 
هیچ یک از موارد زیر را ندارند wb‏ در طی VF‏ ساعت gl‏ 
آغاز گردد؛ این موارد عبارتند از : ۱- نشانه های نارسایی 
oral sd Ea, gall‏ از اسان Waal itn‏ ریس Ba‏ 
برای شوک کاردیوژنیک» ¥- کنتراندیکاسیون‌های نسپی 
تجویز بتابلوکرها (فاصله PR‏ بیش از ۰/۲۴ Sob eit‏ 
قلبی درجه ۲ يا ۳ آسم و COPD‏ فعال). تجویز داخل 
وریدی بتابلاکر طی ۴ مرحله انجام می‌شود:۱- رد موارد 
منع مصرف ( وجود نارسایی قلبی» فشار خون زیر 
18 پالس کمتر از ۶۰ در دقيقه و بلوک قابل 
توجه (AV‏ 2 - تجویز متوپرولول در ۳ دوز ۵ میلی‌گرمی 
به‌صورت بولوس ۰1۷ ۳- بعد از هر بولوس بیمار باید برای 
۵-۲ دفیقه مانیتور شود و اگر ضربان به کمتر ازحن60/۳ 
و فشار به Gel‏ تر ازع10۳011 ۱۰۰ Sow,‏ دوز بعدی تجویز 
نشود. ۴- اگر همودینامیک بیمار ۱۵ دقیقه پس از تجویز 
۷ بتابلاکر پایدار ماند متوپرولول خوراکی ۵۰-۲۵ 
میلی‌گرم هر ۶ ساعت برای ۳-۲ روز تجویز می‌شود و در 
صورت تحمل mg/BDay‏ ۱۰۰ تغییر داده می‌شود. 
دوزهای ذکر شده بر اساس منابع بین المللی می‌باشد و به 
cle‏ حساسیت بیشتر بیماران ایرانی به بتابلوکرها معمولا 
دوزهای کمتری ) ۱۲/۵- ۲۵ میلی‌گرم هر ۶ ساعت) نیاز 
است که ole‏ دقیق دارو بر اساس پاسخ‌دهی بیمار 9 
کاهش ضربان قلب تعیین می‌گردد. برخلاف بتابلکرهاء 
آنتاگونیست‌های JUS‏ کلسیم در فاز حاد STEMI‏ جایگاه 
چندانی ندارد و شواهدی وجود دارد که دی 
هیدروپیریدین‌های کوتاه اثر ممکن است با افزایش خطر 
مرگ و yuo‏ همراه باشند. 


YAY 


کنترل درد: نیتروگلیسرین زیر زبانی را می‌توان به‌صورت 
cal‏ در اکثر بیماران مبتلا به STEMI‏ تجویز نمود. 
حداکثر تا ۲ دوز ۰/۴ میلی‌گرم باید در فواصل زمانی ۵ 
۱ دقیقه‌ای داده می‌شود. علاوه بر کاهش OH jl‏ بردن 
احساس اراحتی در قفسه سینه. نیتروگلیسیرین می‌تواند 
موجب کاهش نیاز میوکارد به اکسیژن (با کم کردن پیش 
بار) (preload)‏ و افزایش عرضه اکسیژن به میوکارد Ly)‏ 
گشاد نمودن عروق کرونری در نواحی مربوط به انفارکت یا 
هر دو) شود. در بیمارانی که در ابتدا پاسخ مناسبی به 
نیتروگلیسیرین زیر زبانی داده اند ولی متعاقباً احساس 
ناراحتی در قفسه سینه بازگشته» به‌ویژه اگر با سایر شواهد 
| وجود ایسکمی مانند جابجایی بیشتر قطعه ST‏ یا موج T‏ 
همراه باشد» استفاده از نیتروگلیسیرین وریدی باید مد نظر 
قرار گیرد. از درمان با نیترات‌ها در بیمارانی که با فشار 


شریانی سیستولیک پایین (کمتر از 90 (mmHg‏ مراجعه 
تموده یا در آن‌هایی که ظن انفارکتوس بطن راست 
(انفارکتوس تحتانی در ECG‏ فشار افزایش یافته در ورید 
ژوگولا, ریه‌های پاک» و هیپوتانسیون) وجود دار بایستی 
| پرهیز نمود. در بیمارانی که داروی سیلدنافیل را در طی ۲۴ 
ساعت قبل دریافت نموده‌اند نیز نباید نیترات تجویز شود 
زیر اس Cle A ae series dy Aye os ails‏ ضیوتانسیو 
5S Lact‏ ینک وا ایلبوسینگ راتیگ Slot‏ 
| مصرف نیترات‌ها شامل هیپوتانسیون قابل توجه گاهی BEI‏ 
می‌افتد ولی معمولا با تجویز آتروپین وریدی برگشت‌پذیر 
است. 
مورفین یک آنالژزیک بسیار Bho‏ در تسکین درد مربوط به 
1 است.ولی جمکن است به واسظه قأثیر Big‏ 
hte‏ موجب کاهش انقباض آرتریولی و وریدی شده و 
ادر نتیجه باعث تجمع خون در وریدها و کاهش برون‌ده 
قلبی و فشار شریانی گردد. این اختلالات همودینامیکی 
معمولا به بالا بردن پاها پاسخ می‌دهند اما در بمضی از 
ابیماران بالا بردن حجم در گردش خون به کمک تجویز 
سرم نمکی نیاز است. بیماران مبتلا به STEMI‏ ممکن 
است دچار تعریق سرد و احساس تهوع شوند ولی این 
idle‏ مسمول گنر[ is‏ و با نک اخساس Lal wists‏ 
بهبود درد جایگزین می‌شوند. مورفین همچنین دارای یک 
اثر محرک واگ بوده و می‌تواند باعث برادیکاردی يا بلوک 
قلبی با درجات بالا شود به ویژه در بیمارانی که به 
انفارکتوس تحتانی مبتلا هستند. این عوارض جانبی 
Yoong‏ به آتروپین (۰/۵ میلی‌گرم داخل وریدی) پاسخ 
ie‏ مورفین به‌صورت تدریجی (هر ۵ دقیقه یک (ple‏ 
( 
( 


( 


law‏ با شوک کاردیوژنیک صرف نظر از مدت زمان سپری 
شده از شروع علائم کاندید انحام آنژیوپلاستی اولیه خواهند بود. 
با توجه به اهمیت و اثربخشی بالای آنژیوپلاستی اولیه در 
درمان سکته‌های قلبی از مهرماه ۴ L‏ تلاش کمیته 
ملی درمان سکته‌های حاد قلبی و معاونت درمان وزارت 
بهداشت کشورمان» FY‏ بیمارستان در نقاط مختلف کشور 
مکلف alla‏ این خدمت به‌صورت ۲۴ ساعته و ۷ روز در 
بیمارستان انتخاب گشت. تمودار شکل ۱۸-۹ که از 
شناسنامه مدیریت سکته‌های قلبی oly!‏ اقتباس شده 
است به خوبی استراتژی مناسب ریپرفیوژن را در شرایط 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


استراتژی های ریرفیوژن: ECG‏ 12 لیدی که در بدو ورود 
اخذ شده jp‏ اصلی برای غربالگری بیماران و تصمیم 
گیری‌های تریاژ محسوب می‌شود. در صورتی که بالا رفتن 
قطعه ST‏ با معیارهای دکر شده وجود داشته باشده در ۱۳ 
ساعت اول پس از شروع علائم صرف نظر از AS ol‏ در بدو 
مراجعه علائم ایسکمی همچنان ادامه داشته باشند یا خیر: بیمار 
باید کاندیدای درمان ریپرفیوژن در نظر گرفته شود. Lay‏ از ۱۲ 
ساعت این درمان در صورتی تجویز می‌شود که علائم ایسکمی 
ادامه داشته باشند. wh‏ در نظر داشته باشیم که روش ارجح 
ریپرفیوژن Primary PCI‏ يا همان آتذیوپلاستی اولیه می‌باشد 
و تجویز ترومبولیتیک فقط باید در مواردی انجام شود که 
آنژیوپلاستی اولیه با تاخیری بیش از ۱۲۰ دقیقه همراه باشد. 


JSS‏ ۱۸-۹ فلوچارت ارائه خدمت ریپرفیوژن در سکته حاد قلبی 


1 
3 
j 
a 
4 
۷ 
4 
4 


Pet سار به کت لب و‎ tt 
پدون اتلاف مان‎ ZT 


فلوچارت فر آیند کار جهت ارائه خدمت 


فرجاع ب» پساوستن واجد کت 


Rexue PO 


از شناسنامه استاندارد خدمات مدیریت درمان سکته‌های قلبی ویرایش ۱۳۹۸ 


YAF 


سندرم حاد کرونری با بالا رفتن قطعه cy ST‏ 


برقراری به موقع جریان خون در رگ اپیکاردیال مرتبط با 
ناحید cof lil‏ هسراه با بهسوة پرفیوژن Albi aust‏ 
میو کارد دچار CS bil‏ موجب محدود شدن اندازه انفارکت 
خواهد شد و تا زمانی که رگ مسدود باز نشده با انجام 
اقداماتی نظیر کنترل درد. درمان نارسایی احتقانی قلب 
(CHF)‏ به حداقل رساندن تاکیکاردی و هیپرتانسیون 
می‌توان Jala‏ مطلوب‌تری مابین عرضه اکسیژن به 
میوکارد و نیاز به آن برقرار کرد و سبب کاهش ناحیه 
انفار کت شد. 

داروهای گلوکوکورتیکوئیدی و عوامل ضد التهابی غیر 
استروئیدی (NSAIDS)‏ به استثنای آسپیرین, نباید در 
بیماران مبتلا به STEMI‏ تجویز شوند زیرا ممکن است 
باعث آسیب زدن به پروسه ترمیم ناحیه دچار انفارکت شده 
و خظر پارگی میوکارد را بالا ببرنن مصرق این داروشا 
می‌تواند موجب بزرگتر شدن ناحیه انفارکت شود؛ به 
og le‏ این مواد موجب افزایش مقاومت عروق کرونر شده 
و در نتیجه به‌صورت بالقوه جریان خون میوکارد دچار 
ایسکمی را کاهش می‌دهد. 


نکته مهمی که با مطالعه اين الگوریتم آشکار می‌شود این 
استة بیمارانی که ترومبولیتیک دریافت می‌کنند درصورت 
pre‏ پاسخ بالینی مناسب نیاز به آنژیوگرافی و اینترونشین 
اورژانس دارند و حتی در صورت پاسخ مناسب نیز باید طی 
۳ تا ۲۴ ساعت آینده cue‏ انجام آنژیوگرافی به یک مرکز 
مجهز منتقل شوند. 

با توجه به اهمیت کلیدی زمان در ریپرفیوژن انجمن قلب 
by!‏ در آخرین گایدلاین منشر شده SL‏ زمانی قابل 
قبول در هر یک از مراحل الگوریتم فوق را شرح داده است 
(شکل ۱۸-۱۰). 

محدود کردن اندازه انفارکت: مقدار کمی میوکاردی که بر 
اثر انسداد رگ کرونری دچار نکروز می‌گردد علاوه بر 
محل انسداد توسط عوامل دیگری تعیین می‌گردد. در 
حالی که تأحیه مرکزی انفارکت شامل بافت نکروزی است 
که به‌طور pe‏ قابل برگشتی از بین رفته, شرایط میوکارد 
ایسکمیگ gl cil, bel‏ فاحیه pep Spo‏ مسکنن است‌با 
برقراری مجدد پرفیوژن در فاصله زمانی مناسب و کاستن 
از نیاز اکسیژن میوکارد بهبود یابد. 


شکل ۱۸-۱۰: خلاصه‌ای از زمان‌های قابل قبول در مراحل مختلف ریپرفیوژن 


hospitals 


meet primary PCI target times 


Maximum time from FMC to ECG and diagnosis* 


Maximum expected delay from STEMI diagnosis 
to primary PC! (wire crossing) to choose primary 
PCI strategy over fibrinolysis (If this target time 
cannot be met, consider fibrinolysis) 


Maximum time from STEMI diagnosis to wire 
crossing in patients presenting at primary PCI 


Maximum time from STEMI diagnosis to wire 
crossing in transferred patients 

Maximum time from STEMI diagnosis to bolus or 

infusion start of fibrinolysis in patients unable to 


Time delay from start of fibrinolysis to evaluation 


60-90 min 


of its efficacy (success or failure) 
Time delay from start of fibrinolysis to 
angiography (if fibrinolysis is successful) 


ECG = electrocarchogram, FMC = first medical contact; PCI = percutaneous cor- 
onary intervention; STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction 
"ECG should be interpreted immediately. 


WESC 2017 


From 2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in 
patients presenting with ST -segment elevation. 
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نمی‌تواندتمامی جوانب را درنظر بگیرد 9 موارد aa call‏ 
مد نظر قرار گیرد. 


عوامل فیبرینولیتییک فعال کننده پلاسمینوژن بافتی 


(tissue Plasminogen Activator: tPA) 
و‎ (tenecteplase: TNK) استرپتوکین_ازه تنکتپلاز‎ 
و داروی‎ ILE توسط سازمان‎ (reteplase : PA) رتبلاز‎ 
جهت مصرف وریدی در بیماران مبتلا به‎ (FDA) آمریکا‎ 
شده اند. این داروها همگی با تحریک‎ ast « STEMI 
تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین, که متعاقاً ترومبوس‌های‎ 
فیبرینی را لیز می‌کنده عمل می‌کنند. از آن‌جا که تجویز‎ 
و ۲۳۸ نیاز به انفوزیون وریدی طولانی ندارد» این‎ TNK 
داروها به‌عنوان فیبرینولیتیک بولوس ترجیح داده می‌شوند.‎ 
اين داروها اثربخشی استرپتوکیناز از بقیه کمتر‎ Ge در‎ 
.)۱۸-۱ است (جدول‎ 

بررسی پاسخ مناسب به درمان فیبرینولیز: زمان ارزیابی ۶۰ 
و ٩۰‏ دقیقه از زمان تجویز ترومبولیییک و روش ارزیابی 
بررسی علائم و نوار قلب است. معیارهای پاسخ مناسب به 
ترومبولیتیک: بهبود واضح درد کاهش میزان بالا بودن 
قطعه ST‏ به میزان حداقل 4۵۰ در لیدی که بیشترین 
میزان Yb‏ رفتن ST‏ را داشته باشد» عدم وجود شوک 
کاردیوژنیک و آریتمی‌های بطنی تهدید کننده حیات شامل 
تاکی آریتمی بطنی و فیبریلاسیون بطنی می باشد. 

در مواردی که صعود قطعه ST‏ وجود ندارد تجویز 
فیبرینولیتیک نیز با فایده‌ی بالینی همراه نخواهد بود. 


۸ بیماری‌های قلب و عروق 


مداخله کرونری اولیه از طرییق پوست (primary PCI)‏ 
معمولا آنژیوپلاستی و یا استنت‌گذاری, در بازگرداندن 
برفیوژن بیماران مبتلا به STEMI‏ موفق است به شرطی 
که به‌صورت اورژانس در ۱۲ ساعت اول پس از MI‏ انجام 
شود. این روش oe!‏ حسن ly‏ دارد که در بیماران دارای 
جپات کاندیدای مناسب برای پرفیوژن مجدد محسوب 
می‌شوند, قابل انجام است. 

این روش به نظر می‌رسد که در مقایسه با فیبرینولیز در باز 
کردن عروق کرونری دچار انسداد موثرتر باشدو به‌طور 
کلی روش ارجح می‌باشد به شرط آن‌که برای انجام آن 
نیاز به اتلاف وقت بیشتر از دو ساعت نباشد. 

کاردیوژنیک وجود داد یا خطر خونریزی Primary «cad Ye‏ 
PCI‏ در مقایسه با فیبرینولیزارجحیت بیشتری می‌یابد. 
See Slipped‏ کنترندیکاسیونی وجود نداشته 
ttl‏ درمان فیبرینولیتییک بایستی به‌صورت ایده آل در 
طی ۰ دقیقه پس از مراجعه بیمار 
(door-to-needle time)‏ انجام شود. هدف اصلی 
فیبرینولیز بازگرداندن کامل و سریع جریان خون شریان 
گروتری درگیر استد 

یک ریسک اسکور ساده برای بیماران STEMI‏ که تحت 
فیرینولیزقرارگرفته‌اند جهت پیشگویی مورتلیتی طراحی 
شده Cowl‏ (شکل al (\A-V)‏ این ریسک اسکور 


STEMI برای پیشگویی مورتالیتی سی روزه بیماران‎ TIMI risk score :۱۸-۱۱ JS» 
هر چه میزان ریسک فاکنورها افزايش می‌یابند ریسک مورتالیتی بیماران نیز بالاتر خواهد بود‎ 


1, Age 65-74/275 yr 
3. Heart rate >100 bpm 


MORTALITY AT 30 DAYS (%) 


Bousasesge 


a 


2. Systolic blood pressure <100 mm Hg 
2 


4, Killip WIV 2 points 
5, Anterior STE or LBBB 1 point 
6. Diabetes, ۵ HTN, or fo angina 1 point 
7, Weight <67 kg 1 point 
8. Time to treatment >4 hr 1 point 
Risk score 0-14 possible points 


12.4 


0 1. 2 383 4 S&S 6 7 86 +8 
fisk(%) 12% 22% 16% 16% 14% 9% 6% 3% 2% 1% 
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سندرم حاد گرونری با الا رفقتن قطعه ST‏ 


نظر می‌رسد که درمان تا حداکثر ۱۲ ساعت پس از 
شروع علائم احتمالاً سودمند خواهد بود به ویژه اگر 
احساس ناراحتی در قفسه سینه همجنان وجود داشته 
و قطعه ST‏ بالا باقی مانده باشد. 

روش تجویز داروی ترومبولیتیک 

plo ۸‏ فعال کننده‌های پلاسمینوژن که به‌طور 
یی cel‏ فییرین احتضاص هت و1 
در بازگرداندن پرفیوژن کامل موثرتر از استرپتو کیناز 
Jor‏ می‌کنند و همچنین باعث بهبود GLE‏ بیماران 
می‌گردند. در pole Jb‏ رژیم توصیه شده برای tPA‏ 
شامل ۱۵میلی‌گرم دوز بولوس و متعاقب آن 
میلی گرم انفوزیون وریدی در طی ۲۰ دقیقه اول و 
به‌دنبال آن ۳۵میلی‌گرم در طی ۶۰ دقیقه بعدی است. 
استرپتوکیناز به‌صورت ۱/۵ میلیون واحد داخل وریدی 
در عرض یک ساعت تجویز می‌گردد. TPA‏ به‌صورت 
یک دوز بولوس دوگانه شامل ۱۰ میلیون واحد دوز 
بولوس در عرض ۳-۲ دقيقه و به‌دنبال آن یک دوز 
دوم ۱۰ میلیون واحدی دیگر ۲۰ دقیقه بعد» تجویز 
می‌گردد. TNK‏ به‌صورت یک دوز بولوس واحد بر 
اساس وزن بیمار (35mg/kg)‏ در طی ۱۰ ثانیه تجویز 
می‌گردد. 
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درمان فیبرینولیتیک در صورتی که در طی ساعت 
اول از شروع علائم STEMI‏ تجویز گردد می‌تواند 
باعث کاهش خطر نسبی مرگ و میر داخل 
بیمارستانی حداکثر تا +20 گردد و قسمت اعظم این 
فایده برای حداقل ۰ سال حفظ می‌شود. درمان 
فیبرینولیتیک چنان که goo dy‏ مناسبی مورد استفاده 
قرار گیرد به نظر می‌رسد که اندازه انفارکت را 
کاهش داده, JUS!‏ عملکرد بطن چپ را محدود 
نموده» و میزان بروز عوارض جدی از جمله پارگی 
سپتوم» شوک کاردیوژنیک» و آریتمی‌های بطنی 
بدخیم را کاهش می‌دهد. از آن‌جا که میوکارد تنها 
زمانی می‌تواند از مرگ نجات پیدا US‏ که به‌صورت 
غیر قابل برگشت آسیب ندیده باشد» زمان‌بندی 
درمان پرفیوژن مجدد با استفاده از فیبرینولیز یا 
استفاده از آنژیوپلاستی» از اهمیت فوق العاده‌ای در 
به دست آوردن حداکثر سودمندی برخوردار خواهد 
بود. در حالی که محدوده زمانی حداکثر به 
فاکتورهای Gob‏ در افراد بیمار بستگی دارد. هر 
لحظه ارزشمند خواهد بود و جملة معروف «زمان 
عضله است» (time is muscle)‏ در این‌جا مصداق 
دارد و بیماران درمان شده در طی ۱ تا ۲ ساعت از 
شروع علائم معمولاً بیشترین سود را خواهند برد. به 


روش تجویز و ویژگی داروهای ترومبولیتیک 


Strength of fibrin specifidty; ++++ is stronger; ++ less strong. 
‘Bolus of 30 mg fag es an وا وم ون‎ 40 mg 70 794,45, fr 0 واه‎ ‘and 50 mg for 
50 mq), then 0.5 mg/kg (maximum, 35 


‘Boks of 15 mg, infusion of 0.75 mg/kg for 30 minutes (maximum, 


pete PL total dose not to exceed 


cued cous,‏ با هي مومت the, ited‏ وهای سر 
of the potential for serious allergic reaction.‏ کم مج سم ریب 


infarction: a report of the American College 


Practice Guidelines. Yam Col Cade Ibe. 


absolutely contraindicated within 
DO Tat 512019 EXT een 20% the management of 
Heart Association Task Force on 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


مشاهده شود, 


۳1 کنتراندیکاسیون‌های مطلق و نسبی 
ول استفاده از فیبرینولیتیک‌ها 


Wh) Saaeaeang‏ ی 
For streptokinase, previous treatmen‏ 
Relative Contraindications‏ 
History of chronic, severe, poorly controlled hypertension‏ 


Significant hypertension at initial evaluation (SBP, >180 mm Hg, DBP 
>110 mm Hg) 


History of ischemic stroke >3 months 
Dementia 
Known intracranial pathology not covered in Absolute Contraindications 
Traumatic or prolonged cardiopulmonary resuscitation (>10 minutes) 
Major surgery within 3 weeks 
Recent internal bleeding (within 2-4 weeks) 
Noncompressible vascular puncture 
Pregnancy 
Active peptic ulcer 
Oral anticoagulant therapy 
DBP, Diastolic blood pressure SBP, systolic blood pressure. 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


خونریزی شایع‌ترین و به‌طور بالقوه جدی‌ترین عارضه 
است. از آن‌جا که اپیزودهای خونریزی دهنده‌ای که نیاز به 
ترانسفیوژن دارند در بیمارانی که به پروسیجرهای تهاجمی 
نیاز دارنده شیوع بیشتری دارند. در بیمارانی که داروهای 
فیبرینولیتیک می‌گیرند باید از مداخلات غیر ضروری 
وریدی یا شریانی پرهیز شود. سکته مفزی هموراژیک 
وخیم‌ترین عارضه محسوب شده و در تقریبً 
۵-/۰درصد از بیماران تحت درمان با فیبرینولیتییک 
اتفاق می افتد. این درصد با افزایش سن بیمار افزایش 
می‌یابد به طوری که در یک بیمار با سن بیش از ۷۰ سال 
میزان خونریزی Sb‏ مفزی تقریباً دو برابر بیماران با سن 
کمتر از ۶۵ سال است. کارآزمایی‌های بالینی بزرگ نشان 
داده‌اند که میزان خونریزی داخل مغزی با استفاده از tPA‏ 
یا ۲۳۸ اندکی بیش از استرپتو کیناز است. 
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‘A 
بیماری‌های قلب و عروق‎ ۳0 


کنتراندیکاسیون‌ها و عوارض: کنتراندیکاسیون‌های قطمی 

مصرف داروهای فیبرینولیتیک عبارتند از (جدول۱۸-۲) 

-سابقه قبلی خونریزی عروق مفزی در هر زمانی در 
گذشته. 

- سکته مغزی pb‏ هموراژیک یا pls‏ حوادث عروقی مغز 
در طی سه ماه گذشته 

7 فشار خون شدید و pe‏ قابل کنترل که به درمان‌های 
آورژانسی پاسخ نمی‌دهد. 

— شک به دایسکشن آئور رم 

— خونریزی داخلی حاد (به استثنای خونریزی قاعدگی) 

با وجودی که سن بالا با tl sl‏ خطر عوارض خونریزی 

دهنده ol pots‏ است. فایده حاصل از درمان فیبرینولیتیک در 

افراد مسن به نظر می‌رسد استفاده از آن را توجیه می‌کند 

البته به شرطی که هیچ گونه کنتراندیکاسیون دیگری 

وجود نداشته و مقداری از میوکارد که در معرض خطر قرار 

گرفته قابل ملاحظه باشد. 

کنتراندیکاسیون‌های نسبی درمان فیبرینولیتیک» که نیاز 

به ارزیابی نسبت خطر به فایده yb‏ عبارتند از: 

- هیپرتانسیون شدید (فشسار سیستولیک بالاتر از 

2 و / یا فشار دیاستولیک بللاتر از 

10mmHg‏ در حین مراجعه. 

فافع داروهای صدذ انفقاد 

- احیای قلبی ریوی طول کشیده (بیش از ۱۰دقیقه] 

- سابقه‌ی ole‏ اخیر (کمتر از ۳ هفته) 

— دمانس 

اک 

- بیماری اولسر پپتیک فعال. 

— سابقه هیپرتانسیون شدید که در حال حاضر تحت 
کنترل مناسب نباشد. 

به Jo‏ خطر واکنش آلرژیک, در صورتی که بیمار در طی 

فاصله زمانی ۵ روز تا ۲ سال قبل استریتوکیناز گرفته 

باشده نباید این دارو را دریافت کند. 

واکنش‌های آلرژیک نسبت به استرپتوکیناز در تقریبا UN‏ 

بیمارانی که آن را دریافت می‌کنند. دیده می‌شود. در حالی 

که درجات خفیفی از هیپوتانسیون در بیمارانی که این دارو 

را می‌گیرند دیده می‌شوده ندرتا هیپوتانسیون شدید در 


۳ SRRRSRIRTENS 


تشویق نمود تا زیر نظر پرسنل در طی ۲۴ ساعت اول با 
آویزان کردن پای آن‌ها از کناره تخت و نشستن بر روی 
صندلی به حالت عمودی درآیند. این کار از نظر روانی تأثیر 
مثبتی داشته و معمولا منجر ay‏ کاهش فشار عروق ریوی 
می‌شود. در LE‏ هیپوتانسیون و سایر عوارض در عرض 
روز دوم یا سوم معمولا بیماران در اتاق خودشان aly‏ 
انداخته شده و با افزایش تدریجی مدت و تعداد PAB‏ زدن 
ممکن است که بیمار بتواند دوش گرفته با حمام پرود. 
رژیم غذایی: 4 Js‏ وجود خطر استفراغ 9 آسپیراسیون 
بلافاصله پس از «STEMI‏ بیماران در طی ۱۲-۴ ساعت 
اول یا ub‏ از غذا خوردن پرهیز کنند یا تنها مایعات صاف 
شده دریافت گنل رزیم غذایی که به‌صورت تیییک در 
بخش CCU‏ تجویز می‌گردد باید کمتر یا مساوی ۸۳۰ 
کل کالری مورد نیاز را به,صورت چربی تامين نموده و 
محتوای کلسترول آن کمتر یا مساوی mg/d‏ ۳۰۰ باشد. 
کربوهیدرات‌های کمپلکس باید ۵۰ تا ۵۵ کل کالری را 
تأمین سازد. وعده‌های غذایی نباید بیش از معمول حجیم 
باشند. و باید سرشار از غذاهای غنی از پتاسیم» منیزیوم» و 
فیبر ولی کم سدیم باشند. دیابت قندی و هیپرتری 
گلیسریدمی با محدود نمودن غلظت مواد قندی در رژیم 
غذایی کنترل می‌شوند. 

می‌گردد. رژیم غذایی سرشار از فیبره و مصرف روتین یک 
نرم کننده مدفوع توصیه می‌شوند. اگر علیرغم این اقدامات 
بیمار همچنان دچار یبوست باشد» یک مسپهل 
6۳ تجویز می‌گردد. 

آرام بخش: تعداد زیادی از بیماران در طی بستری نیاز به 
آرام بخش دارند تا دوره‌ای از بی حرکتی اجباری ly‏ با 
آسودگی تحمل کنند. دیازپام (Smg)‏ اگزازپام 
(30-15mg)‏ یا لورازپام (2-0/Smg)‏ که ۴-۳ بار در روز 
تجویز گردند معمولا موّثر خواهد بود. یک دوز اضافی از 
هر یک از داروها ممکن است در شب تجویز گردد تا 
خواب کافی بیمار را تضمین نماید. توجه به idee‏ 
بی‌خوابی مخصوصا در طی چند روز اول بستری در CCU‏ 
اهمیت دارد چرا که حال و هوای ۲۴ ساعت اول و 
احساس خطر می‌تواند با خواب بیمار تداخل ایجاد نماید. با 
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پس از درمان فیبرینولیتیک آنژیو گرافی اورژانس (در عرض 
۳ساعت) Ub‏ به شرطی انجام شوند که شواهدی از یکی 
از موارد زیر وجود داشته باشد: ۱- شکست درمان پرفیوژن 
مجدد dal!)‏ یاقتن درد قفسه سینه و YU‏ ماندن قطعه ST‏ 
بیش از ٩۰‏ دقیقه) که در cp!‏ موارد “rescue PCI” sb‏ 
مد نظر قرار گیرد؛ ۲- انسداد مجدد رگ کرونری YL)‏ 
رفتن مجدد قطعه b/g ST‏ درد قفسه سینه راجعه) یا بروز 
isabel pga Sol‏ غسر این موازد بسازانی کد اه 
مناسب به ترومبولیتیک داده‌اند باید چهت اجتناب از انسداد 
مجدد شریان کرونر ظرف ۳ تا ۲۴ ساعت مورد آنژیو گرافی 
و آنژیوپلاستی قرار بگیرند. 

درمان فاز بستری در بیمارستان 

بخش مراقبت‌های قلبی :(CCU)‏ این واحدها به‌صورت 
روتین طوری تجهیز شده‌اند که یک سیستم مانیتورینگ 
دائمی ریتم قلبی برای تک تک بیماران و مانیتورینگ 
همودینامیک در گروه منتخبی از بیماران وجود دارد. 
دفیبریلاتورهاء ونتیلاتورهاء پیس میکرهای ترانس 
توراسیک غیر تهاجمی, و تسهیلاتی جهت عبور دادن 
کاتترهای پیس کننده و کاتترهای سوان گانز (کاتترهای 
بالوندار که وارد شریان ریوی که .و فشار پرکنندگی Ory‏ 
چپ را اندازه می‌گیرند) نیز معمولا در دسترس قرار دارند. 
بیماران باید در مراحل ابتدایی بیماری در بخش CCU‏ 
پذیرش شوند زیرا در این زمان است که انتظار می‌رود تا از 
مراقبت‌های ویژه فایده‌ای متوجه این بیماران بشود. 

طول مدت بستری در CCU‏ توسط نیاز فعلی به 
مراقبت‌های ویژه تعیین می‌شود. اگر علائم با درمان 
خوراکی کنترل شوند می‌توان بیماران را به خارج از بخش 
CCU‏ منتقل نمود. همچنین, بیمارانی که saul STEMI‏ 
شده دارند ولی در معرض خطر پایین (فقدان درد قفسه 
سینه, نارسایی قلبی احتقانی» هیپوتانسیون, یا آریتمی های 
قلبی پایدار) قرار دارند را می‌توان در طی ۲۴ ساعت به 
نحو بی‌خطری به خارج از CCU‏ منتقل نمود. 

فعالیت: عواملی که باعث افزایش کار قلب در طی ساعات 
اولیه پس از انفارکتوس می‌گردند ممکن است آندازه 
انفارکت را افزایش دهند. بنابراین» بیماران مبتلا به 
wb STEMI‏ برای ۱۲ ساعت Jol‏ استراحت کامل در 
بستر داشته باشند. اما در غیاب عوارض, بیماران را باید 


در جدول ۱۸-۳ دوز داروهای ضد پلاکث که در بیماران 
کاندید آنژیوپلاستی اولیه به کار میروند» ذکر شده است. 

در بیماران کاندید دریافت ترومبولیییک کلوپیدوگرل به 
همراه آسپرین داروی انتخابی است. در این بیماران ابندا 
۰ میلی‌گرم کلوپیدوگرل تجویز می‌شود و پس از آن 
روزانه ۵ میلی گرم ادامه می‌بابد. 


J‏ 8 دوز داروهای ضد پلاکتی در بیماران 
کاندید آنژیوپلاستی اولیه 


Loading dose of 150-300 mg orally or of 75-250 
mg iv. if oral ingestion is not possible, followed by a 
maintenance dose of 75-100 mg/day 


Clopidogrel | Loading dose of 600 mg orally, followed by a 


maintenance dose of 75 mg/day 


Loading dose of 60 mg orally, followed by a 
maintenance dose of 10 mg/day 

In patients with body weight 560 kg, a maintenance 
dose of 5 mg/day is recommended 

Prasugrel is contra-indicated in patients with previous 
stroke. In patients275 years, prasugrel is generally 
not recommended, but a dose of 5 mg/day should be 
used if treatment is deemed necessary 


Loading dose of 180 mg orally, followed by a 
maintenance dose of 90 mg b.i.d. 


Ticagrelor 
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Principles 


داروی آنتی کواگولان (ضد انعقادی) استاندارد که 
به‌صورت بالینی مورد استفاده قرار می‌گیرد هپارین 
.cuul (Unfractionated Heparin : UFH)‏ اطلاعات 
موجود بیانگر آن است که در صورت افزودن UFH‏ به 
رژیم دارویی آسپیرین و یک داروی ترومبولیتیک» کاهش 
بیشتری در مرگ و yo‏ مشاهده می‌شود. این اثر به هزینه 
آفزايش مختصر خطر خونریزی به دست می‌آید. دوز 
توصیه od th‏ هپبارین — بولوس اولئه 
U/kg‏ (حداکثر14000]) است. زمان ترومبوپلاستین 
نسبی فعال شده (activated PTT)‏ در حین درمان 
نگهدارنده باید ۱/۵ تا ۲ برابر مقدار کنترل باشد که عموماً 
با 160/1 در ساعت حاصل می‌گردد. 

فرآورده‌ه ای هپارین با وزن مولک ولی پایین 
(Low Molecular Weight Heparin : LMWH)‏ 
انوکساپارین) جایگزینی بسرای glep pUFH‏ ضد 


۳۹۰ 


۱/۸ 
۱۸ بیماری‌های قلب و عروق 


این حال» تجویز آرابخش نمی‌تواند جایگزینی بسرای 
سکوت و آرامش محیط اطراف باشد. بسیاری از داروهسای 
مورد مصرف در لآ از جمله آتروپین؛ -12] بلوکرهاء و 
زار کوتیک‌ها می‌توانند, به ویژه در افراد مسن» دلیریوم 
ایجاد کنند. این اثر نباید با آژیتاسیون اشتباه گرفته شود و 
معقول به نظر می‌رسد تا قبل از تجویز غیر ضروری 
دوزهای اضافی داروهای ضد اضطراب کلیه داروهای 
بیمار به‌طور جامع مرور و بررسی شوند. 

درمان دارویی 

عوامل gil‏ ترومبوتیک: مصرف داروهای ضد پلاکت و آنتی 
شواهد گسترده آزمایشگاهی و بالینی است که نشان 
می‌دهند ترومبوس (لخته) نقش مهمی در اين بیماری ایفا 
می‌کند. هدف اصلی از درمان با عوامل ضد پلاکت و آنتی 
کوآگولان کمک به حفظ باز ماندن رگ مرتبط با ناحیه 
انفارکت است که همراه با استراتژی‌های پرفیوژن محدد 
انجام می پذیرد. هدف دوم کاهش احتمال تشکیل لخته 
جداری یا ترومبوز عمقی وریدی (DVT)‏ است. 

همان گونه که قبلا اشاره شد. آسپیرین داروی ضد پلاکتی 
استاندارد در بیماران مبتلا به STEMI‏ است. 
مهارکتنده‌های گیرنده ADP‏ ,۲:۷ از فعال شدن و 
تجمع پلاکت‌ها جلوگیری می‌کنند. افزودن کلوپیدوگرل 
به‌عنوان یک مهارکننده ۳2۷۱2 به درمان زمینه‌ای با 
آسپیرین در بیماران STEMI‏ خطر حوادث بالینی (مرگ, 
انفار کتوس محدد. سکته مغزی) را کاهش داده و نشان 
داده شده که در بیماران دریافت کننده درمان 
فیبرینولیتیک باعت جلوگیری از انسداد مجدد رگ 
نفارکتی می‌شود که پرفیوژن در آن به نجو موفقیست 
آمیزی محددً برقرار شده است. آنتاگونیست‌های جدید 
گیرنده P2Y 12 ADP‏ از جمله پراسوگرل 9 تیکاگر لور در 
جلوگیری از عوارض ایسکمیک در بیمارانی که تحت PCI‏ 
قرارمی‌گيرنه از کلپیدگرل موثرتر هستند ولی با فزیش 
میزان خطر خونریزی همراه‌اند. مهارکننده‌های گیرنده 
گلیکوپروتئین 110/1114 به نظر می‌رسد تا در جلوگیری از 


سندرم حاد کرونری با YE‏ رفقتن قطعه ST‏ ۷ 


دارند) دیده می‌شود ولی شواهد بیانگر آن است که اگر 
مهارکننده های ACE‏ به‌صورت pe‏ انتخابی برای تمام 
بیماران پایدار از نطر همودینامیک (آن‌هایی که فشار 
سیستولیک بیش از 100mmHg‏ دارند) مبتلا به 
STEMI‏ تجویز گردند. در کوتاه مدت مفید خواهند بود. 
علت این سودمندی کاهش در تفییر شکل بطنی 
(ventricular remodeling)‏ متعاقب انفارکتوس و 
به‌دنبال آن کاهش در خطر ابتلا به نارسایی احتقانی 
می‌باشد. میزان انفارکتوس راجعه پس از انفارکتوس نیز 
ممکن است در بیمارانی که تحت درمان مزمن با داروهای 
مهارکننده ACE‏ قرار دارنده کمتر باشد. 

لک کننده‌های گيرند نژیتانسین (ARBs)‏ در bias‏ 
aS STEMI‏ نمی‌توانند مهارکننده‌های ACE‏ را تحمل 
نمایند و دارای نشانه‌های کلینیکی یا رادیولوژیک نارسایی 
قلبی هستند, باید تجویز شوند. Soh‏ طولانی مدت 
آلدوسترون بایستی برای گروهی از بیماران مبتلا به 
1 در نظر گرفته شود. که نارسایی قابل ملاحظه 
کلیوی (کراتینین بزرگتر یا مساوی 2.5708/01 در مردان و 
بزرگتر یا مساوی 202/01 در زنان) یا هیپرکالمی 
(پتاسیم بیشتر یا مساوی (SmEQ /L‏ نداشته باشند و از 
قبل دوزهای درمانی یک داروی مهارکننده ACE‏ را 
دریافت کرده اند دارای LVEF‏ کمتر Ly‏ مساوی ۴۰ 
درصد باشند» و یکی از دو مورد نارسایی قلبی علامت‌دار 
یا cobs‏ قندی علامت‌دار را داشته باشند. 

سایر عوامل دارویی: اثرات مفید نیتروگلیسیرین بر روی 
فرآیند ایسکمی و remodeling‏ باعث oud‏ تا بسیاری از 
پزشکان از سال‌ها قبل نیتروگلیسیرین داخل وریدی (دوز 
5-10u/min adsl‏ و حداکثر 200u/min‏ تا آن‌جا که 
پایداری همودینامیک حفظ شود) را برای ۲۴ تا ۴۸ ساعت 
اول پس از شروع آنفارکتوس به‌صورت روتین تجویز 
نمایند. اما فواید مصرف روتین نیتروگلیسیرین وریدی در 
دوران معاصره که داروهای Le‏ بلوکر و مهارکتنده‌های 
ACE‏ به‌طور روتین برای بیساران مبتلا به STEMI‏ 
تجویز می‌شوند. کمتر شده‌اند. 

نتایج کارآزمایی‌های بالینی مختلف بر روی داروهای 
نتاگونیست کلسیم جهت اثبات نقش این عوامل دارویی در 
درمان اکثر بیماران مبتلا به STEMI‏ با شکست مواجه شده 


انعقادی بیماران مبتلا به STEMI‏ محسوب می‌شوند. 
فواید داروهای ola LMWH‏ فراهمی مناسب بافتی 
(high bioavailability)‏ است که اجازه تزریق زیر 
پوستی آن‌ها را می‌دهد و آنتی کواگولاسیون قابل اطمینان 
بدون نیاز ay‏ مانیتورینگ می‌باشد. درمان با انو کساپارین با 
بالا رفتن ریسک خونریزی جدی همراه است اما در 
بیمارانی که تحت درمان با ترومبولیتیک قرار می‌گیرند 
نسبت به هپارین در کاهش مرگ و میر موثرتر است. 
بیماران مبتلا به انفارکتوس ناحیه قدامی قلب با اختلال 
عملکرد شدید LV‏ نارسایی ld‏ سابقه آمبولی» وجود 
شواهدی از ترومبوس جداری در اکوکاردیوگرافی دو بعدی» 
با atlas‏ دخلیرق در معرقی خر فالاتری از ترومبو 
آمبولی سیستمیک يا ریوی هستند. چنین کسانی PALL‏ 
حین بستری غلظت‌های درمانی کامل از عوامل آنتی 
کواگولان LMWH)‏ یا (UFH‏ دریافت کنند و متعاقب 
آن حداقل سه ماه تحت درمان با وارفارین قرار گیرند. 
مهارکننده های گیرنده بتا-آدرنرژیک (بتابلاکرها): فواید 
داروهای مهارکننده by‏ در بیماران مبتلا به STEMI‏ را 
می‌توان به دو دسته تقسیم نمود: فوایدی که بلافاصله 
پس از تجویز حاد دارو ایجاد می‌شوند و آن‌هایی که پس 
از مصرف طولانی مدت این داروها در پیشگیری ثانویه 
پس از وقوع یک انفارکتوس حاصل می‌گردند. Sob‏ 
گیرنده‌های بتا از طریق تزریق داخل وریدی نسبت Ort‏ 
عرضه و تقاضای اکسیژن میوکارد را بهبود بخشیده اندازه 
انفارکت را کاهش داده» و از بروز آریتمی‌های بطنی وخیم 
می‌کاهد. 

بناباین» درسان با دروهای La‏ بلوگر پس از وقوع 
1 در تمامی بیماران به جز آن‌هایی که مصرف آن 
به‌طور اختصاصی کنتراندیکه باشد مانند بیماران مبتلا به 
نارسایی قلبی یا اختلال عملکرد Sob LV wad‏ قلبی, 
يا سابقه آسم توصیه می‌گردد. 

مهار سیستم رنین -آنژیوتانسین "آلدوسترون: داروهای 
مهارکننته ACE‏ میزان مرگ و هیر پس از STEMI‏ 
کاهش می‌دهند و از اين نظر فایده آن‌ها بر فواید حاصل 
از آسپیرین و بتابلوکرها افزوده می‌شود. حداکثر فایده در 
بیماران پر خطر (افراد مسن یا آن‌هایی که انفارکتوس 
قدامی» سابقه انفارکتوس قبلی و یا کاهش عملکرد LV‏ 


است و فاقد بافت میوکارد می‌باشد و با گردن باریک به 
بطن مرتبط می‌گردند. اغلب سودوآنوریسم‌ها ترکیبی از 
ترومبوس جدید و قدیمی دارند که می‌تواند آمبولی شریانی 
بدهد. درمان در تمامی موارد جراحی است جرا که ریسک 
پارگی در موارد درمان نشده ۸۵۰ است. 

پارگی سپتوم بین بطنی (VSR)‏ در موارد انفارکّت 
۲ پارگی عموماً در سطح اپیکال سپتوم و در 
انفارکتوس تحتانی در سطح basal‏ است که با پروگنوز 
بدتری نسبت به پارگی اپیکال همراه است. عدم وجود 
کولترال. سن VL‏ جنس مونث و نارسایی کلیه 
ازسناریوهای بالینی افزایش دهنده ریسک پارگی سپتوم 
و شواهد cobs HTN‏ آنژین مزمن MIL‏ قدیمی با 
پارگی سپتوم کمتری همراه هستند. وجود یک سوفل 
جدید. harsh‏ (خشن)» هولوسیستولیک بلند در قسمت 
تحتانی 151 (Left sternal Border)‏ که معمولا 
همراه با تریل است از ویژگی‌های پارگی سپتوم می‌باشد. 
پارگی سپتوم بین بطنی در STEMI Glen‏ پروگنوز 
ضعیفی دارد و با مورتالیتی ۷۵-۴۰ همراه است. حتی 
در بیمارانی که از نظر همودینامیک پایدار هستند ترمیم 
Ly’‏ توصیه می‌شود. اگرچه این ترمیم در اکشر موارد 
به‌صورت جراحی صورت می‌پذیرد اما بستن به کاتتر 
هنگامی که بیمار غیرقابل عمل است و آناتومی برای 
بستن با device‏ مناسب است کاربرد دارد. 


است, بنابراین مصرف روتین آنتاگوئیست‌های کلسیم توصیه 
نمی‌شود. کنترل دقیق گلوکز خون در بیماران مبتلا به 
STEMI‏ در کاهش میزان مرگ و میر تأثیرات مثبت نشان 
داده است. در همه بیماران در هنگام پذیرش باید سطح 
سرمی ws jute‏ سنجیده شده و هرگونه کمبود آن باید اصلاح 
گردد تا خطر آریتمی‌های قلبی به حداقل برسد. 

عوارض و نحوه درمان آن‌ها 

عوارض مکانیکی 

پارگی دیواره آزاد: سیر بالینی آن از یک پارگی حاد منجر 
به‌تامپوناد و مرگ فوری تا یک وضعیت تحت حاد 
به‌صورت تهوع. Cdl‏ فشار خون و درد با ماهیت پریکاردیال 
متفاوت است. این پارگی در مرز بین بافت انفارکته و نرمال 
رخ می‌دهد. پارگی در LV‏ (خصوصاً دیواره قدامی یا لترال) 
تسبت به RV‏ شایع‌تر است. ندرتاً دهلیز نیز می‌تواند درگیر 
شود. ریپرفیوژن به‌وسیله فیبرینولیتیک (در مقایسه باآ۳)» 
سن WE‏ جنس زن, هایپرتانسیون, وجود گرفتگی یک رگ 
بدون کولترال,۷۸ قدامی و اولین واقعه LMI‏ پارگی دیواره 
آزاد همراه هستند. مورتالیتی حدود ۷۵//-۹۰ است. 
سوروایوال به تشخیص این عارضه و انجام به موقع 
جراحی وابسته است. هنگامی که پریکارد پارگی بطن چپ 
را می‌پوشاند سودوآنوریسم تشکیل می‌شود که ارتباط خود 
یات ۷ .رفظ می‌کند برخلاف آنورسم حقیقی که 
مقادیری از میوکارد را در دیواره خود دارده دیواره 
سودوآنوریسم از هماتوم ارگانیزه و پریکارد تشکیل شده 


وارض مکانیکی پس از STEMI‏ و نحوه افتاق Lag‏ 


Characteristics of Ventricular Septal Rupture, Rupture of the Ventricular Free Wall, and Papillary 
Muscle Rupture 


PCL percutaneous coronary mitervertiony RA, git atrtan, RY, right vertrici/iight شا‎ 
تب‎ PCWP. 


تسا 
“Lange rane we from the pulmonary capllary wedge |‏ 
‘Data from Antman Bal, Anbe DT Armstrong PW, et al ACCIANA‏ 
baat Aeon Ba‏ اش ولج Compra‏ 
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Force on ustedes Comervtton to hese the 1999 Gardetine for the Mansoement of Petts wth 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


الا رفتن قطعه ST‏ 


این‌ها نازک شدگی و طویل OA‏ نامناسب ناحیه دچار 
انفار کت dou!‏ می‌گردد. متعاقباً ازدیاد Job‏ سگمان‌های 
بدون انفارکت نیز اتفاق می‌افند. میزان بزرگ شدن حشره 
قلبی که در مجموع اتفاق می‌افتد با اندازه و محل ناحیه 
انفارکت ارتباط دارد, به‌طوری که به‌دنبال انفارکتوس 
دیواره قدامی و آپکس بطن چپ میزان دیلاتاسیون Fates‏ 
بوده و سبب می‌گردد تا اختلال همودینامیک قابل توجه 
تری ایجاد شده» فراوانی بروز نارسایی قلبی بیشتر و 
پروگنوز بدتر باشد. دیلاتاسیون پیش‌رونده و عواقب 
al‏ ار رده ریا 
مها ACE cL mos us‏ و ساير وازودیلاتورها (از جمله 
نیترات‌ها) اصلاح گردد. 

ارزبابی همودینامیک ote i‏ اصلی مرگ و میر داخل 
بیمارستانی ناشی از STEMI‏ در حال حاضر نارسایی پمپ 
قلبی است. وسعت ناحیه انفارکت همبستگی خوبی با درجه 
نارسایی پمپ قلبی و مرگ و pre‏ دارد که این مسئله هم 
در ابتدا (در طی ۱۰ روز اول پس از انفارکتوس) و هم 
بعدها صدق می‌کند. شایع‌ترین نشانه ها رال های ریوی و 
صداهای گالوپ 55 و 94 هستند. احتقان ریوی نیز در 
اغلب موارد در عکس رادیولوژی قفسه سینه دیده می‌شود. 
YL‏ رفتن فشار پرکنندگی 1۷و افزایش فشار شریان 
پولمونری atl‏ های همودینامیک تشخیصی هستند ولی 
این یافته ها می‌توانند ناشی از یک کاهش در کمپلانس 
بطنی (نارسایی دیاستولیک) و یا کاهشی در حجم ضربه‌ای 
به همراه دیلاتاسیون قلبی ثانویه (نارسایی سیستولیک) 
باشند, 


sly eo‏ اولین بر توسط تاک رت بر دید 


۳۹۳ 


پارگی عضله پاپیلری 
پارگی عضله پاپیلری عارضه‌ای نادر اما اغلب کشنده 
اتفارکت ترانسمورال است. انفاردکت Inferior‏ پارگی 
پاپیلری ماسل posteromedial‏ که با انفارکت الیفریو 
اتفاق می‌افتد شایع‌تر از SL,‏ پاپیلری ماسل 
Anterolateral‏ است که در انفارکت آنترولترال رخ 
می‌دهد. برخلاف پارگی pow‏ که در انفارکت‌های وسیح 
رخ می‌دهد پارگی عضلات پاپیلری حداقل در ۵۰ موارد 
با انفارکتوس‌های کوچک رخ می‌دهد. در این بیماران 
وسعت درگیری کرونر نیز عموماً اندک است. پارگی عضله 
RV co lob‏ هر چند نادر است اما می‌تواند TR‏ شدید و 
RV slob‏ بدهد. در MR‏ حاد سوفل ممکن است 
غیرقابل توجه با Absent‏ باشد. سوفل نارسایی میترال و 
سوفل پارگی سپتوم می‌توند با افت فشار نرم‌تر یا ناپدید 
گردند. در اکثر موارد مانیتورینگ تهاجمی توصیه می‌شود . 
اقدام جراحی در صورتی که بیمار آن را پذیرفته است نباید 
به تعویق بیافتد. سوروایوال جراحی به انجام زودرس 
جراحی» دوره کوتاه شوک و درجات خفیف اختلال عملکرد 
LV ۷‏ وابسته است. در مواردی که وضعیت 
همودینامیک بیمار پایدار است می‌توان جراحی را برای 
بهبود بافت انفارکته ۴-۲ هفته عقب انداخت اما این 
تصمیم از جهت زمان انجام جراحی بسیار پیچیده و نیازمند 
تفکر جمعی «cul (Heart team)‏ در مواردی که بیمار 
کاندید جراحی زودرس برای اصلاح عوارض نیست به 
درمان با SIS‏ نیز می توان فکر کرد (جدول۱۸-۴). 
اختلال عملکرد بطنی: پس از «STEMI‏ بطن چپ دچار 
یک سری تغییرات در ILS‏ اندازه و ضخامت در هر دو 
سگمان دچارانفارکت و بدون انفارکت می‌شود. اين فریند 
به remodeling‏ موسوم بوده و معمولاً در فاصله زمانی 
چند ماه تا چند سال پس از بروز انفارکتوس و قبل از 
ظهور شواهد بالینی نارسایی قلبی دیده می‌شود. در فاصله 
زمانی اندکی پس از STEMI‏ بطن چپ شروع به گشاد 
شدن می‌کند. این گشاد شدگی به‌صورت حاد از متسع 
شدن ناحیه انفارکت ناشی می‌شود به این Line‏ که 
دسته‌های عضلانی دچار لغزش میشوند سلول‌های 
میوکارد طبیعی از بین می‌روند. و از بين رفتن بافت‌ها در 
داخل aol‏ نکروز شده رخ می‌دهد که در نتیجه همه 


که این داروها می‌توانند منجر به دیورز وسیع همراه با 
کاهش در حجم پلاسما: برونده قلبی؛ فشار خون 
سیستمیک و بنابراین پرفیوژن کرونری gad‏ مصرف 
آن‌ها باید با احتیاط باشد. انواع مختلف نیترات‌ها را 
می‌توان جهت کاهش پیش بار و علاشم احتقانی مورد 
استفاده قرار داد. ایزوسورباید دی نیترات خوراکی» کرم 
موضعی نیتروگلیسرین, یا نیتروگلیسیرین داخل وریدی 
همگی نسبت به دیورتیک‌ها این ارجحیت را دارند که 
پیش بار را از طریق دیلاتاسیون وریدی و بدون کاستن از 
حجم کلی پلاسما wl‏ می آورند. به VME‏ در صورتی 
که ایسکمی وجود داشته باشد نیترات‌ها می‌توانند 
کمپلیانس بطنی را بهبود بخشند زیرا ایسکمی موجب بالا 
رفتن فشار پرکنندگی LV‏ می‌شود. مصرف متسع 
کننده‌های عروقی باید با احتیاط باشد تا از هیپوتانسیون 
شدید جلوگیری شود. همان گونه که پیشتر اشاره chad‏ 
مهارکننده‌های ACE‏ به ویژه در دراز مدت. داروی 
floc‏ برای درمان نارسایی قلبی می‌باشند. 

شوک کاردیوژنیک: پیشرفت‌های جدید و روش‌های درمانی 
نظیر انجام فوری ریپرفیوژن, تلاش‌ها برای کاهش آندازه 
انفارکت و درمان ایسکمی فعال به نظر می‌رسد که بروز 
شوک کاردیوژنیک را از 7/۲۰ به حدود ZY‏ کاهش داده 
باشند. تنها 2۱۰ از بیماران دچار شوک کاردیوژنیک این 
حالت را در هنگام پذیرش نشان می‌دهند در حالی که 
۰ این حالت را در طی بستری در بیمارستان بروز 
خواهند داد. به‌طور تیپیک» بیمارانی که شوک کاردیوژنیک 
در آن‌ها بروز می‌کند دارای بیماری شدید کرونری با 
درگیری چند رگ و شواهدی از نکروز پیش‌رونده هستند 
که این نکروز از ناحیه انفارکت شروع و به سمت خارج 
گسترش پیدا نموده است. 

نفارکتوس بطن راست: حدود Mp‏ بیماران دچارانفارکتوس 
تحتانی حداقل درجات خفیفی از نکروز بطن راست را 
نشان می‌دهند. گاهی اوقات بیمار مبتلا به انفارکتوس 
تحتانی 7 خلفی دچار انفارکتوس وسیع بطن راست نیز 
هست. و به ندرت بیمارانی مراجعه می‌کنند که انفارکتوس 
اصولا تنها به بطن راست محدود می‌باشد. انفارکتوس 
بطن راست که از نظر بالینی مهم باشد باعث بروز 
نشانه‌های نارسایی حاد RV‏ (برجسته شدن ورید Ng}‏ 


۳۹۴ 


۱۸ 
۱۸ بیماری‌های قلب و عروق 


مرگ و میر بیمارستانی مورد انتظار در این گروه‌ها عبارت 
بوذ sj)‏ کلاس d‏ صفر تا ۵ درصد؛ کلاس dl‏ ۱۰ ۲۰۱ 
۵ درصد. با پیشرفت در درمان میزان مرگ و میر در هر 
یک از این گروه‌ها, احتمالا در حد Me‏ تا بل, کاهش 
هیپوولمی: حالتی است که به سادگی قابل تصحیح بوده و 
می‌تواند در ایجاد هیپوتانسیون و کلاپس عروقی همراه با 
1 در برخی از بیماران دخالت داشته باشد. این 
حالت می‌تواند انویه به سابقه مصرف دیورتیک» کاهش 
دریافت مایعات در Gb‏ مراحل اولیه بیماری» و یا استفراغ 
مربوط به درد یا مصرف داروها باشد. در بیماران مبتلا به 
STEMI‏ هیپوولمی باید تشخیص داده و تصحیح شود. 
فشار ورید مرکزی بیشتر بازتابی از فشار پرکنندگی RV‏ 
است تا فشار پرکنندگی LV‏ 9 راهنمای مناسبی برای 
تنظیم حجم خون نمی‌باشد چرا که در بیماران مبتلا به 
Ly as STEMI‏ همواره عملکرد LV‏ بیشتر از RV‏ تحت 
تأثیر قرار می‌گیرد. فشارهای مطلوب پرکنندگی ۷یا 
گوه‌ای شریان پولمونری ممکن است در بیماران مختلف» 
متقاوت bale‏ سطح ایده آل در هر بیمار (معمولا حنود 
L (20mmHg‏ ترریق با احتیاط ib pol yb‏ 
مانیتورینگ دقیق اکسیژناسیون و برون‌ده قلبی به دست 
می‌آید. نهایتا برون‌ده قلبی به سطح پلاتو رسیده و افزایش 
بیشتر در فشار پرکنندگی 1,۷ تنها علاشم احتقانی را 
بدون آن که Gul‏ در فشار شرینیایجاد نماد 
درمان نارسایی احتقانی قلب: درمان نارسایی قلبی ناشی از 
alte STEMI‏ درمان نارسایی قلبی حاد ثانویه به ple‏ 
بیماری‌های قلبی است (جلوگیری از هیپوکسمی» دیورز, 
کم کردن پس با حمایت اینوتروپیک)؛ به استثنای آن که 
تجویز دیژیتال برای بیماران مبتلا به ye STEMI‏ موثر 
است. برعکس, داروهای دیورتیک فوق العاده he‏ هستند 
زیرا از احتقان ریوی در حضور نارسایی قلبی سیستولیک و 
یا دیاستولیک می‌کاهند. پس از تجویز SED‏ وریدی 
فورزماید یا plo‏ دیورتیک ها فشار پرکنندگی LV‏ دچار 
افت شده و ارتوپنه و دیس پنه بهبود می‌یابند. اما از آن‌جا 


سندرم حاد کرونری با بالا رفتن قطعه ST‏ ۳ 


آدرنرژیک در از بین بردن فعالیت اکتوپی بطنی و در 
جلوگیری از فیبریلاسیون بطنی در بیماران مبتلا به 
yy STEMI‏ هستند. و همان گونه که Cou Ma‏ شد این 
داروها در افرادی که کنتراندیکاسیون مصرف ندارند باید 
به‌صورت روتین تجویز گردد. به علاوه» هیپوکالمی و 
هیپومنیزیمی عوامل خطر فیبریلاسیون بطنی در بیماران 
مبتلا به STEMI‏ محسوب می‌گردند و جهت کاهش 
ریسک» غلظت پتاسیم سرم باید در حد mmol/L‏ 4.5 و 
py jaro‏ در حدود mMOI/L‏ 2 تنظیم شود. 

تاکیکاردی و فیبریلاسیون بطنی: در طی ۲۴ ساعت اول پس 
از STEMI‏ تاکیکاردی و فیبریلاسیون بطنی می‌توانند 
اتفاقی بیفتند بدون آن که هر گونه آریتمی هشدار دهنده 
وجود داشته باشد. تجویز لیدوکائین وریدی به‌صورت 
پروفیلاکتیک می‌تواند میزان بروز فیبریلاسیون بطنی را 
کاهش دهد ولی اثبات نشده که مصرف لیدوکائین 
پروفیلاکتیک بتواند میزان مرگ و yoo‏ ناشی از STEMI‏ 
را کاهش دهد. در حقیقت» علاوه براین که لیدوکائین 
cael sly co‏ عوارض غیر قلبی احتمالی گردد. این درو 
ممکن است فرد را مستعد به برادیکاردی و آسیستول 
نماید. به همین RY‏ و به مدد درمان زود هنگام ایسکمی 
فعال, مصرف هر چه بیشتر عوامل بتابلوکر» و موفقیت 
فراگیر کاردیوورسیون یا دفیبریلاسیون» امروزه دیگر 
پروفیلاکسی روتین با داروهای ضد آریتمی توصیه 
نمی‌شود. 

تاکیکاردی بطنی پایدار که از نظر همودینامیکی به خوبی 
تحمل شده باید با رژیم وریدی آمیودارون (دوز بولوس 
8۵ در طی ۱۰ aids‏ و به‌دنبال آن انفوزیون 
«ز/ع1۳ برای ۶ ساعت و سپس mg/ min‏ 0.5 برای 
۸ ساعت) درمان شود و در صورتی که فوراً متوقف 
نگردد, شوک الکتریکی مورد استفاده قرار گیرد. در بیماران 
مبتلا dy‏ فیبریلاسیون بطنی يا زمانی که تاکیکاردی بطنی 
باعث GYMS!‏ همودینامیک شده باشد بدون فوت وقت 
از شوک باانرژی J‏ ۲۰۰-۲۰۰ استفاده می‌شود. 
تاکیکاردی یا فیبریلاسیون بطنی‌ای که به الکتروشوک 
مقاوم باشد امکان دارد پس از درمان بیمار با آپی نفرین 
Img)‏ داخل وریدی) يا آمیودارون (یک دوز بولوس 
mg‏ 150-75( بهتر به شوک پاسخ دهند. 
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Kussmaul ails;‏ هیاتومگالی) با یا بدون هبپوتانسیون 
می‌گردد. بالا رفتن قطعه ٩7‏ در لیدهای پره کوردیال 
سمت راست در ECG‏ به‌ویژه لید VaR‏ در طی 
۴ساعت اول پس از انفارکتوس RV‏ در اغلب بیماران 
مبتلا به این حالت دیده می‌شود. اکو کاردیوگرافی دو بعدی 
در تعبین درجه اختلال عملکرد RV‏ کمک کننده خواهد 
بود. درمان شامل افزایش دادن حجم پلاسما به منظور 
حفظ پیش بار کافی RV‏ و تلاش برای بهبود عملکرد 
LV‏ با کاهش توأم با احتیاط در فشار مویرگ‌های ریوی و 
فشار شریان پولمونری است. در اين بیماران باید از تجویز 
ترکیبات نیترات اجتناب نمود. 

آریتمی‌ها: در بیمارانی که در فاصله کمی پس از شروع 
علائم ویزیت می‌شوند» بروز آریتمی‌های متعاقب 
1 بیشتر است. مکانیسم‌هایی که مسئول ایجاد 
آریتمی‌های ناشی از انفارکتوس می‌باشند شامل pre‏ 
تعادل سیستم عصبی gil‏ وم اختلالات الکترولیتی» 
ایسکمی و هدایت آهسته در نواحی دچار ایسکمی میوکارد 
می‌باشند. در صورت وجود پرسنل آموزش دیده و 
تجهیزات کافی در دسترس در هنگام بروز آریتمی» این 
حالت را معمولاً می‌توان با موفقیت درمان نمود. از Log)‏ 
که اکثر موارد مرگ و yes‏ ناشی از آریتمی‌ها در طی چند 
ساعت اول پس از انفارکتوس رخ می‌دهند» موثر بودن 
درمان به‌طور مستقیم با سرعت رسیدن بیمار به مراکز 
درمانی وابسته است. 

انقباضات زودرس بطنی: دپولاریزاسیون‌های زودرس بطنی 
تقریبا در ples‏ بیماران مبتلا به STEMI‏ رخ داده و نیاز به 
gl»‏ خاصی ندارد. در حالی که در گذشسته 
اکستراسیستول‌های بطنی با داروهای ضد آریتمی درمان 
می‌شدند تا خطر بروز تاکیکاردی بطنی و فیبریلاسیون 
بطنی کاهش yb‏ در حال حاضر درمان دارویی محدود به 
بیمارانی می‌شود که آریتمی‌های بطنی مداوم دارند. درمان 
پروفیلاکتیک با داروهای ضد آریتمی (خواه لیدوکائین 
وریدی در مراحل L ads!‏ داروهای خوراکی در مراحل 
بعدی) در بیماران مبتلا به انقباضات زودرس بطنی در 
غیاب آریتمی‌های بطنی که از نظر بالینی اهمیت دارند 
کنتراندیکه است زیرا چنین درمانی می‌تواند باعث افزایش 
میزان مرگ و yuo‏ شود. داروهای بلوک کننده گیرنده بت 


زمان ریپرفیوژن؛ اتفاق می‌افند. در اکشر موارده AIVR‏ 
خواه در ارتباط با درمان فیبرینولیتیک رخ دهد یا به‌صورت 
خودبخودی, آریتمی خوشخیمی است و پیش درآمدی از 
بروز تاکیکاردی بطنی کلاسیک نخواهد بود. در صورنی 
که بیمار با دقت مانتیور شود اپیزودهای ۸۱۷6 اغلب نیاز 
به درمان ندارند چرا که تبدیل شدن آن به آریتمی‌های 
وقیم ثدرتاً اقفاق altho‏ 

آریتمی‌های فوق بطنی: تاکیک‌اردی سینوسی شایع‌ترین 
آریتمی فوق بطنی است که اگر ثانویه به علت دیکری(از 
جمله آنمی» تب نارسایی قلبیء یا اختلال متابولیک) باشد, 
اد al‏ مشکل اصلی درمان شود ولی Sl‏ این آریتمی به 
دلیل تحریک بیش از حد سمپاتیک (متلابه‌عنوان بخشی 
از حالت هیپردینامیک] باشنده آنگاه درمان با یک داروی 
SMU‏ اندیکاسیون دارد. تسایر آریتمی‌های شایع در این 
گروه شامل فلوتر دهلیزی و فیبریلاسیون دهلیزی اغلب 
نویه به نارسایی بطنی هستند. درمان آریتمی‌های فوق 
بطنی به شرطی که نارسایی قلبی وجود داشته باشد 
معمولاً دیگوکسین است. در غیاب نارسایی قلیی؛ ذاروهای 
بتابلاکر» وراپامیل» یا دیلتیازم جایگزین‌های مناسبی برای 
کنترل سرعت ضربانات بطنی بوده و همچنین ممکن است 
در کنترل ایسکمی کسگ کننده باشتد چنانچه تاگی 
آریتمی‌های فوق بطنی سب ناپایداری شرایط بیمار گردند 
cal)‏ فشار, درد راجعهء نارسایی قلبی یا تغییرات (ECG‏ 
یک الکتروشوک سینکرونیزه (۵۰ تا ۲۰۰ ژول بای فازیک 
بسته به نوع آریتمی) جهت باز گرداندن ریتم بیمار Bab‏ 
مورد استفاده قرار گیرد. 
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آریتمی‌های بطنی از جمله فرم pat‏ معصول تاکیکاردی 
بطنی موسوم به torsades des pointes‏ می‌توانند در 
نتیجه مشکلات همراه (از جمله هیپوکسی, هیپوکالمی, یا 
سایر اختلالات الکترولیتی) در بیماران مبتلا به STEMI‏ 
رخ دهند. جستجو برای یافتن چنین علل انویه‌ای هميشه 
باید مد نظر باشد. 

علیرغم آن که میزان مرگ و میر داخل بیمارستانی 
افزایش نشان می‌دهد, بقای طولانی مدت در بیمارانی که 
به‌دتبال فیبریلاسیون بطنی اولیه (طی FA‏ ساعت اول) 
زنده بیمارستان را ترک می‌کننده dle‏ است. این نتایج در 
تضاد اساسی با پیش آگهی وخیم در بیمارانی است که در 
آن‌ها فیبریلاسیون بطنی ثانویه به نارسایی قلبی شدید 
ایجاد می‌گردد. میزان مرگ و میر در بیمارانی که در آن‌ها 
تاکیکاردی بطنی یا فیبریلاسیون بطنی در مراحل دیر 
هنگام سیر بستری (یعنی بعد از ۴۸ ساعت اول) تظاهر 
می‌کند» چسه در داخل بیمارسستان و چه در 
pb‏ نگی سس ری طولانی مدت. اف زایش 
نشان می‌دهد. برای چنین بیمارانی ub‏ نصب ICD‏ 
(Implantable Cardiac Defibrillator)‏ در نظر 
گرفته شوند. در صورت عدم وجود ۷/۷ جهت تعبیه 
ICD‏ طبق الگوریتم زیر عمل می‌شود (VV JS)‏ 
ریتم ایدیوونتریکولار تسریع يافته 

L, (AcceleratedIdioventricular Rhythm: AIVR) 
یک ریتم بطنی‎ " (slow VT) "تاکیکاردی بطنی آهسته‎ 
پا سرعت ۱۰۰-۶۰0۳ است که اغلب به‌صورت گذرا در‎ 


STEMI الگوریتم تعبیه 1610 در بیماران مراجعه کننده با‎ :۱۸-۱۲ JSS 


ICD Implantation after STEMI: 
At least 40 days after STEMI; 
No spontaneous VT or VF >48 hours after STEMI 


Assess LVEF and NYHA functional status 


LVEF 6 
NYHA class II-III 


IcD 


۱۷2۲ =30% 
NYHA class | 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برائوالا ۲۰۱۹ 
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سندرم حاد کرونری با بالا رفتن قطعه ST‏ 3 


بالاتر هم هست. از آن‌جا که ایسکمی راجعه یا دائمی 
اغلب پیش درآمد توسعه یافتن منطفه اولیه انفارکت Ly‏ 
بروز انفار کتوس مجدد در یک ناحیه جدید از میوکارد بوده 
و همراه با افزایش خطر ۳ برابری در مرگ و میر متعافقب 
MI‏ است. بیماران مبتلا به این علائم باید فورا جهست 
آنژیوگرافی کرونر و ریواسکولاریزاسیون ارجاع داده شوند. 

پریکاردیت: راب پریکاردی و یا درد پلورتیک (پریکاردیال) 
در بیماران مبتلا به STEMI‏ با درگیری اپیکارد اغلب 
دیده می‌شود. Cpl‏ عوارض View‏ با آسپیرین Fd-mg)‏ 
چهار بار در روز) قابل درمان هستند. تشخیص دفیق درد 
قفسه سینه ناشی از پریکاردیت حائز اهمیت است زیرا عدم 
تشخیص آن می‌تواند به تشخیص غلط درد ایسکمیک 
راجعه منجر شده و در نتیجه باعث تجویز نامناسب داروها 
یا آنژیوگرافی شود. در هنگام وجود درد در ناحیه قفسه 
سینه شکایت از درد انتشار یابنده به هر یک از عضلات 
تراپزیوس کمک کننده است زیرا چنین الگویی از درد و 
ناراحتی مشخصه پریکاردیت است آنتی‌کواگولان‌ها واضحا 
ریسک پریکاردیت هموراژیک را در مراحل اولیه STEMI‏ 
افزایش می‌دهند اما اين عارضه در طول درمان با هپارین 
یا فیبرینولیز به اندازه‌ای شایع نیست که وجود راب 
پریکاردیال اندیکاسیون قطعی منع مصرف آنتی‌کواگولان 
باشد. اما تشخیص مایع واضح (بیش از ۱ سانتی‌متر) یا 
wl‏ پریکاردی در Jb‏ افزايش نیازمند قطع درمان با 
آنتی کواگولان است. سندرم درسلر (Dressler)‏ که نام 
دیگر post myocardial infarction syndrome,,|‏ 
می‌باشد» در عرض ۸-۱ هفته بعد MI‏ رخ می‌دهد. La‏ 
شیوع ol‏ ۴-۳ بود اما امروزه شیوع آن واضحاً کاهش 
Cy‏ است: Jol AME‏ قعف ضعومی: که شازاصی ور 
قفسه سینه, لوکوسیتوز: افزایش ESR‏ و وجود مایع 
پریکاردی است. در اتوبسی پریکاردیت فیبرینو لوکالیزه 
حاوی لوکوسیت‌های PMN‏ مشاهده می‌شود. هر چند 
اتیولوژی مشخص نیست وجود آنتی‌بادی ضد میوکارد 
بیانگر دخالت مسائل ایمونولوژیک در این پائولوژی است. 
درمان تجویز آسپرین ۶۵۰102 هر ۴ ساعت است. اگر طی 
asia ۴‏ از( رخ دهد نباید NSAID‏ و کورتون 
تجویزشود چرا که باعث تداخل در ترمیم میوکارد» افزایش 
بروز پارگی بطن و افزایش مقاومت عروق کرونر می‌گردند 


Yay 


برادیکاردی سینوسی: در صورتی که در اثر کند شدن 
ضربانات قلبی اختلال همودینامیک ایجاد شود, درمان 
برادیکاردی سینوسی اندیکاسیون پیدا می‌کند. آتروبین 
مفیدترین دارو برای افزايش ریت قلبی است و باید از 
طریق داخل وریدی با دوزهای 0.5۳0 در ابتدا تجویز 
شود. اگر ریت به میزان کمتر از 60-5000 باقی sls‏ 
دوزهمای اضافی تا دوز کلی 2mg‏ داده می‌شود. 
برادیکاردی مداوم (کمتر از (Febpm‏ علیرغم تجویز 
آتروپین ممکن است با پیس میکر درمان شود و از درمان 
با داروی ایزوپرترنول Lb‏ اجتناب نمود. 

اختلالات هدایتی دهلیزی- بطنی و داخل بطنی: در بیمارانی 
کر پارگ gp dln‏ — بطنی Lh JCA‏ 
انفارکتوس قدامی دارند میزان مرگ و میر داخل 
بیمارستانی و مرگ و ye‏ پس از ترخیص بسیار بالاتر از 
بیمارانی است که کار بلوگ ۸:۷ به همراه eS NBM‏ 
تحتانی می‌شوند. این اختلاف به این حقیقت مربوط 
می‌شود که بلوک قلبی در انفارکتوس تحتانی به‌طور شایع 
در اثر تون افزایش یافته واگ ky‏ آزاد شدن آدنوزین رخ 
می‌دهد و در نتیجه حالتی گذرا است. ولی در انفارکتوس 
دیواره قدامی؛ بلوک قلبی معمولاً مربوط به اختلال 
عملکرد سیستم هدایت ناشی از ایسکمی است که به‌طور 
شایع با نکروز میوکاردی وسیع همراه است. 

پیس میکر موقت یک وسیله Bho‏ در افزایش ریت قلبی در 
بیمرانی است که برادیکاردی در آن‌ها ناشی از AV Soh‏ 
است. اما افزایش دادن ریت قلبی تأثیر اندکی بر پروگنوز در 
بیماران مبتلا به Sob‏ قلبی کامل همراه با انفارکتوس 
دیواره قدامی دارد که در آن‌ها اندازه بزرگ انفارکت فاکتور 
اصلی تعیین Lely‏ خواهد بود. پیس Soo‏ موقت در صورتی 
که بتواند باعث بهبود همودینامیک شود باید مورد استفاده 
قرار گیرد. استفاده از پیس میکر در بیماران مبتلا به 
نفرکتوس اینفروپوستریوری که بلوک کامل قلبی در آن‌ها 
منجر ay‏ نارسایی قلبی» هیپوتانسیون» برادیکاردی شدید یا 
فعالیت اکتوپیک بارز بطنی است مفید می باشد 

سایر عوارض ۱ 

درد سینه راجعه: آنژین راجعه در تقریبا AYO‏ بیماران 
بستری دچار ۲1 دیده می‌شود. این درصد در 
بیمارانی که تحت درمان فیبرینولیز قرار می‌گیرند» حتی 


راحتی قابل تشخیص هستند. اکوکاردیوگرافی همچنین 
ممکن است ترومبوس جداری در داخل آنوریسم را نشان 
دهد. 

به ندرت پارگی میوکارد توسط یک ناحیه موضعی از 
پریکارد به همراه لخته ارگانیزه و هماتوم احاطه می‌گردد. 
این حالت را آنوریسم کاذب (pseudoaneurysm)‏ 
می‌نامند. در طول زمان این آنوریسم کاذب بزرگ شده و 
bls‏ خود با حفره LV‏ را از طریق یسک گردن بارییک 
حفظ می‌کند. از آن‌جا که آنوریسم کاذب اغلب به‌صورت 
خودبخودی پاره می‌شود در صورت تشخیص باید به روش 
جراحی ترمیم شود. 

تعبین خطر متعاقب انفارکتوس و درمان آن 

فاکتورهای بالینی و آزمایشگاهی متعددی شناسایی شده‌اند 
که Gul lb‏ خطر قلبی- عروقی متعاقب بهبودی اولیه از 
STEMI‏ همراه هستند. برخی از مهم‌ترین این عوامل 
شامل ایسکمی مداوم (خودبخودی یا تحریک (odd‏ افت 
کسر تخلیه LV‏ (کمتر از ۸۴۰ ( سمع رال بالاتر از قواعد 
ریه‌ها در معاینه بالینی Ly‏ احتقان در رادیوگرافی قفسه 
ais‏ و آریتمی‌های بطنی علامت‌دار می‌باشند. ple‏ 
خصوصیاتی که با افزایش خطر ارتباط دارند شامل سابقه 
قبلی «MI‏ سن بالاتر از ۷۵ JLo‏ دیابت قندی, 
تاکیکاردی سینوسی طول کشیده. هیپوتانسیون تغییرات 
قطعه ST‏ در ge‏ استراحت بدون احساس درد آنژینی 
("ایسکمی خاموش ")» pre‏ امکان باز نمودن شریان 
کرونری مرتبط با ناحیه انفارکت (در صورتی که 
آنژیوگرافی انجام شده (sb‏ و بلوک قلبی پیشرفته مداوم 
و یا اختلال هدایت داخل بطنی جدید در ECG‏ می‌باشد. 
درمان باید بر اساس اهمیت نسبی خطر یا خطرات موجود 
در هر فرد طرح ریزی گردد. ارزیابی عملکرد 1۷ قبل از 
ترخیص لازم است. 

در بسیاری از بیمارستان‌هاء یک برنامه بازتوانی قلبی با 
افزایش تدریجی سطح حرکات ورزشی در بیمارستان آغاز 
شده و پس از ترخیص ادامه می‌یابد. به‌طور ایده‌آل چنین 
برنامه‌هایی باید شامل کلاس‌های آموزشی باشند که به 
بیماران در خصوص بیماری آن‌ها و فاکتورهای خطر آن 
اطلاع رسانی شود. 


YA 


3 بیماری‌های قلب و عروق 


ترومبو آمبولی: ترومبو آمبولی علامت دار حدود + ZV‏ موارد 
1 راعارضه دار می‌کند اما ضایعات آمبولی در 7/۲۰ 
بیماران حین نکروبسی دیده می‌شود که دلالت بر آن دارد 
که ترومبو آمبولی اغلب از نظر بالینی خاموش است. 
ترومب و آمسولی همچنین در ۲۵/ بیماران مبتلا به 
1 که پس از پذیرش در بیمارستان فوت می‌کنند 
نقش مهمی در cde‏ مرگ دارد. آمبولی‌های شریانی از 
ترومبوس‌های جداری LV‏ منشاء می‌گیرد در حالی که 
اکتر آمبولی‌های ریوی از Lave‏ وریدهای ساق پا هستند. 
ترومبو آمبولی به‌صورت تیپیک در ارتباط با انفارکت‌های 
بزرگ (به ویژه قدامی» CHF‏ و ترومبوس LV‏ رخ 
می‌دهد. اکوکاردیوگرافی دو بعدی ترومبوس‌های LV‏ را 
در یک سوم بیماران مبتلا به انفارکتوس دیواره قدامی 
نشان می‌دهد ولی ترومبوس در تعداد معدودی از بیماران 
با آنفارکتوس تحتانی مشاهده می‌شود. آمبولی شریانی 
El‏ به‌صورت یک عارضه اساسی از جمله همی پارزی در 
آمبولی مغزی یا هیپرتانسیون در آمبولی کلیوی تظاهر 
می‌کند. هنگامی که ترومبوس توسط اکوکاردیوگرافی یا 
سایر تکنیک‌ها به وضوح نشان داده شده باشد یا هنگامی 
که سطح وسیعی از اختلال حرکات دیوارهای به‌صورت 
موضعی 0429 شود حتی در LE‏ ترومبوس جداری قابل 
تشخیص, داروهای آنتی کواگولان سیستمیک باید تجویز 
شوند (اگر کنتراندیکاسیونی وجود نداشته باشد)» چرا که به 
نظر می رسد بروز عوارض آمبولیک با چنین درمانی به‌طور 
قابل توجهی کاهش مییابد. طول درمان مطلوب نامشخص 
است ولی احتمالا ۶-۳ ماه محتاطانه و مناسب است. 
آنوریسم بطن چپ: اصطلاح "آنوریسم بطنی" معمولا 
برای توصیف دیس کینزی یا > olf‏ پارادو کس دیواره‌ای 
ب‌صورت موضعی به کار می‌رود. آنوریسم‌های حقیقی از 
بافت اسکار تشکیل شده‌اند و مستعد پارگی قلبی نیستند. 
عوارض آنوریسم LV‏ معمولا تا هفته‌ها و ماه‌ها پس از 
1 اتفاق نمی‌افتد؛ ین عوارض شامل CHF‏ 
آمبولی شریانی» و آریتمی‌های بطنی است. آنوریسم‌های 
آپیکال شایع‌ترین نوع آنوریسم LV‏ بوده و با معاینه بلینی 
راحت‌تر قابل تشخیص است. یافته بالینی که از همه با 
ارزش‌تر است ایمپالس آپیکال منتشر و جابجا شده است. 
آنوریسم‌های بطنی به کمک اکوکاردیوگرافی دو بعدی به 


سندرم حاد کرونری با الا رفتن قطعه ST‏ ۳2 


می‌یابد. در صورت عدم تحمل آسپرین می‌توان 
کلوپیدوگرل را برای طولانی مدت تجویز نمود. 

مها رکننده‌های ACE‏ یا داروهای ARB‏ و در موارد خاص 
آنتاگونیست‌های آلاوسترون, لازم است در بیماران با 
تظاهر بالینی نارسایی قلبی» در بیماران با کاهش متوسط 
۳ يا در بیمارانی که اختلال وسیع موضعی در حرکات 
دیواره‌های قلب دارند به‌صورت دائمی مصرف شوند تااز 
18 دیررس بطنی و حوادث ایسکمیک راجعه 
جلوگیری شود. 

مصرف روتین طولانی مدت بتا بلوکرهای خوراکی برای 
حداقل ۳ سال پس از STEMI‏ سودمند شناخته شده 
است. 

درمان طولانی مدت با دوز بالای استاتین‌ها یکی از 
مهم‌ترین عوامل در کاهش حوادث قلبی عروقی در این 
بیماران است. هدف از تجویز آن‌ها LDL (al‏ به کمتر 
از 70meg/dL‏ و اخیرا کمتر از SSmg/dL‏ می‌باشد. 


Pe fe 


( 
طول مدت معمول بستری در بیمارستان در STEMI‏ 
۱ بدون عارضه ۳ تا ۵ روز است. مابقی دوره نقاهت ممکن 
۱ است در خانه تکمیل شود. در طی ۲-۱ هفته اول بیمار را 
باید تشویق نمود تا با قدم زدن اطراف خانه و در محیط 
| خارچ از خانه در صورت مساعد بودن هوا سطلح فعالیت 
| ورزشی خود را افزايش دهد. فعالیت نسبی طبیعی را 
| می‌توان در عرض این دوره از سر گرفت. پس از ۲ هفته, 
پزشکان بایستی فعالیت بدنی ley‏ را بر اساس میزان 
تحمل > OW‏ فیزیکی تنظیم کنند. اکثر بیماران قادر 
خواهند بود تا در عرض ۴-۲ هفته به سر کار خود 
بر گردند. 
پیشگیری انویه 
اقدامات پیشگیرانه ثانویه مختلف حداقل به‌طور نسبی 
cel‏ کاهش در میزان مرگ و میر و موربیدیته پس از 
1 می‌شوند. پس از STEMI‏ تمام بیماران صرف 
نظر از اين که آنژیوپلاستی شده باشند یا نه باید حداقل 
یک سال درمان با دو داروی ضد پلاکتی را دریافت نمایند 
(DAPT)‏ و پس از آن آسپرین به‌صورت مادام العمر ادامه 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 
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۴- شناسنامه استاندارد خدمات مدیریت درمان سکته‌های قلبی ویرایش ۱۳۹۸ چاپ وزارت بهداشت و درمان و آموزش پزشکی. 
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بیماری‌های قلب و عروق سندرم حاد کرونری YUU‏ رفتن قطعه ST‏ 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* درد ناشی از سکته حاد قلبی (STEMI)‏ می‌تواند از بالا تا ناحیه پس سری و از پایین تا ناف انتشار داشته 
باشد بنابراین در بسیاری از موارد به علائم غیر قلبی نسبت داده می‌شود. 
به‌دنبال STEMI‏ تب حدود TA‏ درجه و لکوسیتوز تا ۱۵۰۰۰ ay‏ مدت یک هفته قابل انتظار است. 
بالا رفتن قطعه ST‏ و حتی تشکیل موج Q‏ در بیماران سکته قلبی Lalit‏ به معنی ترانس مورال بودن انفارکت یا 
اسیب بر گشت ناپذیر کامل میوکارد در آن ناحیه نیست. 
سطح تروبونین‌های قلبی به‌دنبال انفارکتوس میوکارد می‌توانند تا ۱ روز در سرم بالا باقی بمانند. 
در مواردی که در نوار قلب مشکوک به STEMI‏ هستیم ولی اطمینان نداریم» انجام اکوکاردیوگرافی بسیار 
کمک کننده است و در صورت درست بودن تشخیص» تقریبا هميشه اختلال حرکت در میوکارد aol‏ مربوطه را 
نشان خواهد داد. 
در بیمار با درد قلبی که نوار قلب استاندارد طبیعی است حتماً باید با شک به انفارکتوس سطح خلفی قلب از 
لیدهای پوستریور استفاده نمود. 
بروز افت قطعه ST‏ در لیدهای ۷1-۷3 نوار قلب استاندارد قویاً ay‏ نفع انفارکتوس سطح خلفی قلب می‌باشد. 
بیش از نیمی از موارد مرگ آریتمیک در یک ساعت اول پس از وقوع سکته قلبی رخ می‌دهد. 
مهم‌ترین بخش درمان بیماران STEMI‏ ریپرفیوژن است و در بین دو روش موجود آنژیوپلاستی اولیه بر 
تجویز ترومبولیتیک ارجح است؛ مگر اين که برای انجام آنژیوپلاستی اولیه نیاز به صرف زمانی بیش از دو 
ساعت باشد. 
پس از تجویز ترومبولیتیک در صورت پاسخ مناسب باید طی 1۰ تا ٩۰‏ دقيقه حداقل ۵۰ درصد از ارتفاع 
قطعه ٩1‏ کم شود و علائم واضحاً بهبود یابند و شوک کاردیوژنیک یا آریتمی بدخیم بطنی رخ ندهد. 
گلوکوکورتیکوییدها و NSAIDS‏ در فاز حاد سکته قلبی ممنوع هستند و می‌توانند خطر پارگی میوکارد را افزايش دهند. 
پس از تجویز ترومبولیتیک حتی در صورت پاسخ مناسب. توصیه می‌شود که بیماران طی ۲ تاع۲ ساعت 
تحت آنژیوگرافی و در صورت نیاز آنژیوپلاستی قرار گيرند. 
بیماران STEMI‏ علاوه بر آسپرین باید به مدت حداقل ۱ سال یک داروی دیگر ضد CSW,‏ نیز دریافت کنند» 
که در موارد آنژیوپلاستی اولیه پراسوگرل یا تیکاگرلر و در موارد ترومبولیز کلوپیدوگرل داروی انتخابی هستند. 
تمام بیماران STEMI‏ باید تحت درمان طولانی مدت با دوز بالای استاتین‌ها قرار بگيرند. 
در بیماران مشکوک به انفارکتوس بطن راست باید از تجویز نیترات‌ها اجتناب نمود. 
در بیماران STEMI‏ جهت اجتناب از آریتمی بطنی حفظ منیزیم سرم بالای 2002/01 و حفظ پتاسیم بالای 
01/ .4 و تجویز بتابلوکر کافی است و نیاز به تجویز پیشگیرانه داروی ضد آریتمی نمی باشد. 
در موارد انفارکتوس وسیع قدامی یا دیده شدن لخته در بطن چپ به‌دنبال سکته قلبیء ۳ VG‏ ماه درمان ضد 
انعقاد با وارفارین اندیکاسیون دارد. 
سودوآنوریسم بطن چپ بر خلاف آنوریسم حقیقی بسیار مستعد پارگی است و بایید Late‏ از طریق جراحی 
ترمیم شود. 


فصل 19 
درمان جراحی و ctw ag HT‏ ندگی عروق PIS‏ 


( 


امروزه تعداد بیمارانی که استنت گذاری می‌شوند دو 
برابر عمل جراحی قلب باز می‌باشد. 

ob, ul‏ آوری کرد که استنت‌های دارویی نسل دوم و 
0S VL‏ نسل سوم که در مواردی بدون پلیمر ساخته 
می‌شود با کمترین میزان عوارض پس از استنت گذاری 
همراه است. 

در روش عمل جراحی قلب Gl‏ با باز کردن قفسه سینه 
و با استفاده از مواد فلج کننده قلب (cardioplegic)‏ 
و سرد کردن قلب و استفاده از پمپ قلبی ریوی 
(on pump)‏ در کمترین زمان سیاهرگ صافن Ort‏ 
آئورت و Le‏ از تنگی کرونر پیوند زده می‌شود که 
معمولاً برای شریان‌های RCA‏ و 1026 استفاده 
می‌شود 9 همجنین قسمت انتهایی شریان ( internal‏ 
IMA (mammary artery‏ از قفسه سینه جدا شده و 
به بعد از تنگی شریان LAD‏ اتصال می‌یابد. البته 
تعدادی از جراحان قلب امروزه به‌صورت بدون استفاده 
از پمپ قلبی ریوی (off pump)‏ عمل قلب باز را 
انجام می‌دهند. 

نتایج هر دو روش با و بدون پمپ قلبی در اکثریت 
بیماران تقریبأً شبیه هم است ولی در مواردی که 
احتمال عوارض عمل بیش‌تر Cowl‏ به‌ خصوص در 
خانم‌های مسن همراه با Cubs‏ یا نارسایی کلیوی و یا 
نارسایی قلبی روش off pump.‏ با عوارض کمتری 
به‌خصوص از جهت بروز سکته مغزی (Stroke)‏ همراه 


است. 


Ye) 


اولین عمل بازکردن رگ‌های با تنگی مهم کرونر پس از 
تشخیص به‌روش آنژیوگرافی, عمل جراحی قلب باز بود 
که در سال ۱۹۶۴توسط سه نفر به اسامی 
Dennis Garett‏ و Debakey‏ با استفاده از وریدهای 
صافن انجام پذیر شد. در سال ۱۹۶۷ 016550۷ با استفاده از 
شریان 271677 (IMA) internal mammary‏ و پیوند 
برروی شریان(۸ با تنگی قابل توجه, تحول عظیمی 
در نتایج عمل جراحی به وجود آورد. در سال ۱۹۹۰ میزان 
عمل‌های جراحی قلب باز در سطح دنیا رشد قابل توجهی 
پیدا کرد. 
از طرف دیگر از سال ۱۹۷۷توسط Gruentzig‏ روش 
jb‏ کردن رگ‌های قلب از طریق پوست و عبور کاتتر از 
شریان فم_ورال و باز کردن رگ‌های 
تنگ کرونر با بالون انجام phy‏ شد که به آن 
percutaneous coronary intervention‏ یا به‌طور 
PCI Lars‏ گفته می‌شود منتها عوارض آن مانند 
برگشت مجدد تنگی و یا سکته قلبی بیش از انتظار بو 
و انجام ان در موارد محدودی امکان پذیر بود تا این‌که 
در سال ۱۹۹۴ استفاده از استنت همراه بالون مورد 
توجه قرار گرفت که توانست میزان عوارض استفاده از 
بالون به تنهایی را به‌طور قابل توجهی کاهش دهد و 
به‌عنوان جایگزین عمل جراحی قلب باز مطرح 
شود و بالاخره در سال ۲۰۰۳ استنت‌های دارویی 
DES (drug eluting stent)‏ به بازار آمد که توانست 
بیماران با ضایعات متعدد و دو یا سه رگ و Ly‏ 
که نتایج ons‏ کننده‌ای داشته باشد به‌طوری‌که 


تاریخچه 


میلی گرمی شروع شود و به ۶۰۰ میلی گرم رسانده شود و 
بعد از عمل, روزانه تا یک سال ادامه یابد. همچنین 
اسپرین ۸۰ he‏ گرم روزانه تا پایان عمر استفاده شود. در 
برخی مراکز بجای کلوپیدوگرل از پراسوگرل, لودینگ ۶۰ 
و روزانه ۱۰ میلی گرم by‏ تیکاگلرول»۱۸۰ میلی لودینگ و 
سپس روزانه ٩۰‏ میلی گرم دو بار در روزاستفاده می‌کنند 
که هر دو این داروها را در صورت شروع باید یک سال 
ادامه داد. 

در شروع عمل tb‏ هپارین تزریق شود (حد اکثر ۱۰۰واحد به 
ازای هر کیلوگرم) تا ACT( activated cloting time)‏ 


در روش PCI‏ یا PTCA (percutaneous tramsluminal‏ 
jl coronary angioplasty)‏ طریق شریان فمورال یا 
رادیال با کمک فلوروسکوپی شیت معمولاً ۶ فرنج برای 
کانولاسیون رگ استفاده می‌شود» البته امروزه پزشکان 
استفاده از شریان رادیال را به فمورال ترجیح می‌دهند. از 
محل کانولاسیون شریان با استفاده از ply‏ ۳۵ هزارم gel‏ 
گایدینگ کاتتر به دهانه شریان کرونر چپ یا راست 
می‌رسد و از cpl‏ مرحله با وایر ۱۴ هزارم وارد کرونر شده و 
روی این plo‏ بالون و یا استنت در محل تنگی قرار 
می‌گیرد و jh Oller‏ شدن رگ با باد کردن بالون و 
استنت توسط سرنگ اینفلاتور که خارج از بدن قرار دارد 

انجام می‌شود. 


Balloon/stent Balloon/stent 
positioned expanded 


© Healthwise, incorporated 
ضروری است ۲۴ الی ۴۸ ساعت قبل از شروع استنت‎ 
۷۵ قرص کلوپیدوگرل‎ PCI در بیماران کاندید‎ his 


ae 


درمان جراحی و انزبوپلاستی تنگی عروق M95‏ 


اقل ۲ میلی‌متر باشد و برای استنت گذاری ضمن آن‌که باید 

آاتومی مناسب باشد بهتر است قطر رگ ۲/۵ میلی‌متر یا پیشتر 

باشد که با نتایج دراز مدت بهتری همراه شود. 

از عوارض استنت گذاری» SS‏ شدن استنت و ترومبوس 

استنت بسیار مهم می‌باشد. اگر استنت در کمتر از ییک سال 

بعد از کارگذاری تنگی مجدد پی دا کند ناشی از 

hyperplasia‏ ۱60-1۳11۳121 می‌باشدو اگر بعد از یک سال 

تنگی مهم Lay‏ کند ناشی از آتروسکلروزیس جدید است. این 

مورد در ۳ الی ۵ در صد بیماران گزارش شده است. ترومبوس 

استنت با وجود استنت‌های دارویی جدید به حد اقل رسیده و 
بیشترین زمان بروز آن همان یک سال اول بعد از عمل 
می‌باشد که با مصرف کلوپیدوگرل همراه اسپرین و دیگر 
داروهای قلبی مثل استاتین» در یک سال اول امکان ایجاد آن 
به کمترین میزان و کمتر از نیم درصد در سال می‌رسد. 

در موارد زیر احتمال تنگی مجدد استنت بیشتر می‌شود که 
تال فیابته a ld opt lal‏ ضایعه By phd Bek‏ 
کمتراز ۱/۵ میلی‌متر و دیلاتاسیون SUb-optimal‏ استنت 
در موقع کارگذاری می‌باشد. 

اگر بیماری نیاز به عمل elective‏ دارد و کلوپ دوگرل 
مصرف می‌نماید بهتر است به بعد از یک سال و یا در 
صورت ضرورت به بعد از ۶ ماه موکول نماید و لازم به 
توضیح است که هنگام اعمال دندانپزشکی نیازی به قطع 
کلوپیدوگرل نمی باشد. 

NON-ST ELEVATION ACUTE ۷ 


SYNDROME 
non-ST elevation و‎ unstable angina برای بیماران‎ 


MI‏ 99 استراتژی درمانی مطرح است: 

EARLY INVASIVE STRATEGY الف)‎ 

که در FA‏ ساعت اول مراجعه به اورژانس» بیمار با داشتن 
برخی شرایط هر چه سریع‌تر به کت لب (cath lab)‏ 
جهت انژیوگرافی و استنت‌گذاری و يا معرفی برای جراحی 
منتقل می‌شود. اين شرایط شامل تفیبرات جدید ومهم ST‏ 
با یا بدون افزایش تروپونین» ایسکمی راجعه, علائم 
نارسایی قلبی sustained VT ol>‏ سابقه CABG‏ 
اختلال همودینامیک و سابقه PTCA‏ در ۶ ماه اخیر 


۳۰۳ 


سر 


ek. ee‏ زر 


اثرات مهارکننده تجمع پلاکتی اسپرین ظرف ۶۰ دقيقه 
بعد از مصرف مشاهده می‌شود و تا ۷ روز بعد از قطع دارو 
Sb‏ می ماند و بعد از جراحی قلب باز و یا استنت گذاری 
توصیه به مصرف تمام طول عمر دارد. در اعمال 
دندانپزشکی نیاز به قطع آن نیست. 
اندیکاسیون ری واسکولاریزاسیون 
گاید لاین‌های ACC/AHA‏ و ESC‏ بسرای درمان 
بیماران gchronic coronary syndrome (CCS)‏ 
(ACS)acute coronary syndrome‏ شامل: 
non-ST elevation MI (NSTEMI)‏ و unstable‏ 
sol ST elevation MI (STEMI), angina (UA)‏ 
مبنای تصمیم مشترک تیم پزشکی شامل اینترونشنال 
کاردیولوژیست و جراح قلب و متخصص قلب قرار گیرد. 
در بیماران CCS‏ درمان مداخله‌ای در جهت رسیدن به 
هدف‌های زیر انجام می‌شود: 
Gb» (A‏ کردن Glory‏ آنژینی با وجود حد PST‏ 
درمان دارویی 
ب) کاهش میزان مرگ و ye‏ در بیماران با پیماری منتشر کرونر 
برای انتخاب یکی از دو روش جراحی قلب باز و یا PCT‏ 
می‌توان با ملاحظه گاید لاین‌ها و همچنین استفاده از 
(SS) SYNTAX SCORE‏ جهت تصمیم‌گیری اقدام نمود. 
٩‏ مجموع امتیازی است که بر اساس تنگی مهم در 
رگ‌های بیمار با قطر بیشتر از ۱/۵ میلی‌متر محاسبه می‌شود. 
اگر SS‏ کمتر از VY‏ بود میزان مرگ و pao‏ و سکته مفزی و 
سکته قلبی و عمل مجدد با PTCA‏ کمتر است و چنانچه SS‏ 
oe‏ ۲۳ الی ۳۲ و به‌خصوص اگر ۳۳ یا ty‏ از آن باشد 
به‌خصوص در حضور ضایعات left main‏ همراه با درگیری 
چند رگ و همراهی با دیابت و نارسایی قلب و نارسایی SHA‏ 
عوارض oll‏ شده با ۵۳ )کمتر خواهد بود. 
ub‏ توجه داشت که با توجه به آناتومی نامناسب عروق OS‏ 
در ۲۵ الی ۳۰ درصد موارد روش استنت گذاری و در ۵ در صد 
بیماران امکان عمل جراحی قلب باز میسر نمی‌شود ضمن 
آن‌که برای استفاده از گرافت LIMA‏ قطر رگ باید ۱/۵ 
میلی‌متر یا بیشتر و برای استفاده از گرافت صافن قطر رگ حد 


۳ dees sacs Di من کت‎ 
F FE BT EE Ra ee I ee ENE ی‎ tail "7 - 


رگ زیر ۱۲۰ دقيقه باشد بیمار اعزام می‌شود و اگر این 
زمان بیش‌تر از ۰ دقيقه طول بکشد بیمار باید تحت 
درمان با فیبریتولیتیک قرار pS‏ جزئیات این درمان در 
فصل ۱۸ (ST-clevation ACS)‏ مورد بحث قرار 
می‌گیرد. 

در Sy‏ شرایط, علیرغم Sy)‏ فاصله زمانی تا مرکز 
دارای امکانات ۳۳0۱ بیش‌تر از ۱۲۰ دقیقه است. بیمار 
اعزام می‌شود. اين موارد شامل بیمار با زمینه خونریزی به 
خصوص خونریزی داخل مغزی, وجود علائم نارسایی و 
شوک قلبی» گذشتن بیش از ۴ تا ۴ساعت و کمتر از ۲۴ 
ساعت از شروع MI‏ می‌باشد. 

همچنین در موارد زیر علیرغم آن که ابتدا فیبرینولیتیک 
تراپیانجام دایم بیمار را به کت لب می‌بریم؛ 

الف) زمانی که بیمار همچنان تا ٩۰‏ دقيقه بعد از 
فیبرینولیتیک تراپی از شدت دردهای قلبی وی کم نشده و 
یا ST elevation‏ در نوار قلب در مجموع به کمتراز ۵۰ 
درصد نوار اولیه (قبل از تزریق فیبرینولیتیک) نرسیده باشد 
که در این صورت کاندید عمل PCI‏ ۲650116 می‌شود. 

ب) sly‏ بیمار فیبرینولیتیک تراپی انجام شده و نتیجه 
بخش بوده و علائم بالینی و الکتروکاریوگرافی بهتر شده 
Cal‏ ولی جهت آنژیوگرافی کرونر ظرف ۳ تا ۲۴ اول بعد 
از شروع علایم به کت لب دارای امکانات PPC]‏ اعزام 
می‌شود تا چنانجه ضایعه باقیمانده بالای ۷۰ درصد در رگ 
داشته باشد آنژیو پلاستی و استنت گذاری شود که به این 
روش , (pharmaco-invasive)‏ گفته می‌شود. 

Joe‏ جراحی قلب jb‏ به‌دنبال انفارکتوس حاد قلبی در 
برخی موارد توصیه می‌شود. این موارد شامل ضایعه 
ترومبوتیک glefi main‏ تنگی بالای ۷۰ درصد. 
ترومبوس وسیع استنت که امکان اصلاح آن به‌روش 
اینترونشن نباشد» نارسایی شدید دریچه میترال ناشی از 
دیسفونکسیون پاپیلری ماسل و پارگی سپتوم بین دو بطن 
و نارسایی قلبی و شوک قلبی می‌باشد. 


۳.۴ 


بیماری‌های قلب و عروق 
می‌باشد. تصمیم درست جهت مداخله درمانی در این روش 
منجر به کاهش مرگ و میر و انفارکتوس قلبی و کاهش 
بستری مجدد می‌شود. 
ب) ISCHEMIC GUIDED STRATEGY‏ 
oy!‏ بیماران جزء افراد با ریسک کم می‌باشند و علاشم 
آن‌ها با درو SAS‏ می‌شود و آنزیوگرافی و اقدام به باز 
کردن رگ زمانی انجام می‌شود که علائم ایسکمی 
برگشت کند و یا در تست‌های تشخیصی غیر تهاجمی 
مثل تست ورزش یا اسکن هسته‌ای قلب یا استرس 
کوکاردیو گرافی ایسکمی جدی BL,‏ شود. 
در رابطه با تصمیم‌گیری روش درمانی جراحی قلب باز یا 
آنژیوپلاستی و استنت» تیم پزشکی و 56076 SYMLAX‏ می‌تواند 
بسیار کمک کننده باشد گر چه در مواردی که می‌توانیم هر دو 
انتخاب را داشته باشیم PTCA‏ ارجحیت دارد. 
ST-ELEVATION MI‏ 
جهت jb‏ کردن رگی که به‌طور ناگهانی و به‌دلیل ایجاد 
لخته بسته می‌شود در صورتیکه کمتر از ۱۲ ساعت از 
شروع علائم گذشته باشد PCI‏ بهترین درمان می‌باشد و 
این pal‏ در صورتی است که دسترسی بیمار به 
بیمارستان‌های دارای کت لب با پتانسیل انجام 
primary PCI (PPCI)‏ يا همان باز کردن رگ با بالون 
و استنت ممکن باشد و اهمیت و اولویت آن نسبت به 
روش‌های دیگر درمانی مثل قییرینولیتیک تراپی بیشتر 
باشد که در نتیجه میزان jl‏ ماندن (patency)‏ رگ بیشتر 
و بروز آنفارکتوس مجدد کمتر است. 
دانستن GIG‏ زير برای انجام PPCI‏ مهم است: هرچه 
سریع تر رگ بیمارباز شود میزان آسیب عضله قلب کمتر 
خواهد بود که اصطلاحا عبارت زمان مساوی عضله 
(time= muscle)‏ را به کار می‌برند. اگر بیمار وارد مرکز 
درمانی با قابلیت PPCI‏ شود باید حداکثر زمان تا باز 
کردن رگ (door to balloon)‏ زیر ۶۰ دقیقه باشد. اگر 
بیمار وارد مرکز درمانی فاقد امکان PCT‏ شود در 
صورتی‌که رسیدن به مرکز دارای امکان PCT‏ و باز کردن 


بیماری‌های قلب و عروق درمان جراحی و آنژیوپلاستی تنگی عروق کرونر 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* ری واسکولاریزاسیون کرونرها به دو روش جراحی (CABG)‏ و آنژیوپلاستی (PCI)‏ انجام می‌شود. 

* انتخاب هر کدام از روش‌های جراحی و PCT‏ بر مبناء گایدلاین‌ها و اندازه‌گیری نوع و شدت و وسعت تنگی‌ها 
(syntax score)‏ و در بیماران پیچیده با Cou‏ مشاوره‌ای تیم پزشکی صورت می‌گیرد. 

© نسل‌های جدید استنت‌های دارویی, امکان انجام و نتیجه بخشی PCT‏ در بیماران مختلف را تقویت نموده است. 

PPCI ©‏ بهترین روش درمانی در انفارکتوس حاد میوکارد است. 

© عمل جراحی عروق کرونر (CABG)‏ همچنان در مواردی انتخاب برگزیده جهت ری واسکولاریزاسیون بیمار 


می‌باشد. 


۳۰۶ 


دکتر حسین وید 


اتیولوژی 

شایعترین علل نارسایی قلبی که منجر به اختلال عملکرد 
قلبی می‌گردد شامل آسیب به عضله قلبی ناشی از 
ایسکمی حاد و مزمن عضله قلب, افزایش مزمن مقاومت 
محیطی در پر فشار خونی شریانی سیستمیک» 
تاکی‌آریتمی‌ها و برادی‌آریتمی‌های بطنی و فوق بطنی 
مانند فیبریلاسیون دهلیزی سندرم گره سینوسی بیمار و 
Sob‏ راه‌های هدایتی قلبی» بیماری‌های اولیه میوکارد 
بطنی یا کاردیومیوپاتی‌هاء بیماری‌های دریچه ای و 
پریکارد می‌باشند. شرایطی که منجر به افزایش برون‌ده 
قلبی می‌شوند مانند آنمی مزمن و فیستول‌های شریانی 
وریدی در دراز مدت به‌طور نادر می‌تواند منجر به نارسایی 
سیستولیک بطنی در قلب بدون اختلال ساختمانی گردد. 
طبقه‌بندی عملکردی و پیش آگهی 

بر اساس طبقه‌بندی عملکردی که توسط انجمن قلب 
نیویورک 

(New York Heart Association, NYHA)‏ پیشنهاد 
شده است» بیماران 4 ۴ ک لاس عملکردی 
(Functional Class)‏ طبقه‌بندی می‌شوند: 

کلاس عملکردی (1 (FC‏ 1: در این حالت بیمار هنگام 
انجام فعالیت‌های معمولی علامتی ندارد. 

کلاس عملکردی (FC II)‏ 11 : در این حالت بیمار هنگام 
کلاس IT‏ عملکردی (111 (FC‏ : در اين حالت بیمار در 
هنگام استراحت بدون علامت است اما هنگام انجام 
کلاس عملکردی 1۷ (1۷ 0) : در این حالت بیمار حتی 
در هنگام استراحت نیز علامت‌دار است. 


۳۰۷ 


تعریف 
نارسایی قلبی یک بیماری چند سیستمی است که با 
تغیبرات متعددی در ساختار و عملکرد میوکارد تظاهر 
می‌کند که ظرفیت پمپاژ سیستولیک و یا پر شدن 
دیاستولیک قلب را تحت تأثیر قرار می دهد. در این فصل 
به نارسایی بطن چپ قلب پرداخته می‌شود و نارسایی قلب 
راست در فصل ۲۰ پرداخته خواهد شد. 
اپیدمیولوژی 
پیشرفت در درمان شرایط قلبی حاد. افزایش سن جوامع. 
افزایش شیوع عوامل خطر مرتبط با سبک زندگی و 
پیشرفت در درمان‌های نارسایی قلبی منجر به افزایش 
شووع تارسانی قلیی شه‌اند. 
در حال حاضر میزان شیوع آن در alls‏ ۲/۵ درصد 
می‌باشد که تخمین زده می‌شود. که تا سال ۲۰۳۰ به ۳ 
درصد افزایش یابد. در ۴۵ سالگی خطر PLS‏ عمر برای 
Mel‏ به نارسایی قلبی با توجه به جنسیت و نژاد بین ۲۰ تا 
۶ درصد است. 
در ابتدا تصور می‌شد که نارسایی قلبی همواره با کاهش 
کش هماه است اما با پیشرفت تکنولوژی دز 
بررسی بیماری‌های قلبی مشاهده شد که مواردی از 
بیماری نارسایی قلبی با میزان طبیعی پا حفظ شده کسر 
جهشی وجود دارد که همراه با اختلال در پذیرش خون و 
در تيجه افزایش فشار دیا تولیک بطنی می‌باشند. 
بنابراین طبق آخرین راهنماهای بالینی نارسایی قلبی به 
سه گروه نارسایی سیستولیک با کاهش کسر جهشی 
کاهش abl,‏ (کمتر از ۴۰ درصد) و نارسایی قلبی با کسر 
چهشی متوسط (midrange)‏ (کسر جهشی ۴۰ تا ۲۹ 
و نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده (بالاتر از 
۰ ۵۰ درصد) تقسیم می‌شود. 


j 


gly remodeling‏ چپ گفته می‌شود. این تحول در 
پاسخ به dle‏ پیجیده در سطح سلولی و مولکولی BI‏ 
می‌افتد که شامل موارد زیر است: 

۱- هیپرتروفی میوسیت‌ها 

۲- تغییر در خصوصیت انقباضی میوسیت‌ها 

۳- تخریب و حذف تدریجی و پیش‌رونده سلول‌های 
عضلانی از طریق نکروز, آپوپتوز و مرگ اتوفاژیک 
میوسیت‌ها ۲ 

۴- کاهش پا حذف حساسیت گیرنده‌های بتا آدرنرژیک در 
غشاء میوسیت‌ها 

۵- متابولیسم و انرژی‌زایی غیر طبیعی سلول‌های 
میوسیت‌ها 

تجدید و تحلیل ساختمانی بافت هم‌بندی اطراف 
سلول‌های میوکارد و کاهش توانایی این بافت در حمایست 
سلول میوکارد و در dont‏ جابجایی و تخریب سلولی 
علاوه بر حوادث فوق, تحریکات بیولوژیک خارج قلبی و 
ترشح نوروهورمون‌ها در داخل جریان خون سبب کشش و 
استرس مضاعف بر روی سلول‌های عضلانی قلبی و 

تشدید نارسایی قلبی می گردد. اين نوروهورمون‌ها شامل 

نور col‏ نفرین» cal‏ نفرین» آنژیوتانسین TL‏ و سیتوکین‌های 

التهابی می‌باشند. تغییرات ایجاد شده در JSS‏ دیواره بطنی 

و حفره بطنی هم مشاهده می‌شود که شامل نازک شدن 

دیواره بطنی در نارسایی سیستولیک» تغییر شکل حفره 

بطن از حالت بیضوی به کروی و در نتیجه تغییر موضع 

فضایی عضلات پاپیلری و به دنبال آن پیدایش نارسایی 

دریچه میترال و کاهش بیشتر در برون‌ده قلبی و تشدید 

نارسایی بطنی می‌باشد. 

بر اساس تفییرات فوق مبنای درمان نارسایی قلبی استفاده 

از عوامل فارماکولوژیک مسدود کننده گیرن ده Lay‏ و 

مها رکننده‌های آنژیوتانسین TT‏ می‌باشد. 

اختلال عمل دیاستولیک بطنی 

ابساط یا نع بطنی در زمان دیستول فرایندی فعال وبا 

مصرف انرژی وابسته به آدن‌وزین تری فسفات 

(adenosine triphosphate: ATP)‏ می‌باشد. پر شدن 

بطن در ابتدای دیاستول تابع سرعت است و وسعت این 

رویداد وابسته به انرژی می‌باشد. در ایسکمی عضله قلب و 

در نتیجه کاهش انرژی در دسترس برای این فرایند» 

سرعت انساع بطن کاهش و در نتيجه میزان خون ورودی 


۳۰۸ 


بیماری‌های قلب و عروق 


علیرغم پیشرفت قابل توجه در تشخیص و درمان نارسایی 
قلبی» این بیماری هنوز دارای پیش‌آگهی بد مخصوصاً در 
بیماران علامت‌دار می‌باشد. با وجود روند رو به PALS‏ 
مرگ و cpr‏ میزان متوسط مرگ و میر یک ساله پس از 
بستری برای نارسایی gy‏ ۳۰ تا ۳۵ درصد متغیر است. 
میزان بقای ۵ ساله در مطالعات پس از تشخیص نارسایی 
قلبی از ۵۰ درصد بیشتر نمی‌شود. هر چند پیش‌بینی 
AST ty‏ در هر بیمار مشکل است اما بیماران با علائم 
بالینی در کلاس عملکردی IV‏ انجمن قلب آمریکا ۳۰ تا 
۰ درصد مرگ و yo‏ سالیانه دارند. 

پاتوژنز 

اختلال عملکرد قلبی شرط لازم اما کافی برای ایجاد 
علائم نارسایی قلبی نیست. کاهش عملکرد قلبی موجب 
فعال شدن مکانیسم‌های جبرانی متعدد قلبی و خارج قلبی 
می‌شود که در کوتاه مدت موجب حفظ برون ده قلبی و 
فشار خون بیمار می‌شوند ولی در بلند مدت روند نارسایی 
قلب را تشدید می‌کنند. برخی از این مکانیسم‌های جبرانی 
عبارتند از: 

۱- فعال شدن سیستم رنین- آنژیوتانسین- آلاوسترون: 
رنین موجب تبدیل آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 
می‌شود. آنزیم تب‌دیل کننده آنژیوتانسسین 
(angiotensin converting enzyme - ACE)‏ آنژیوتانسین 
1 را به آن#یونانسین 1 تبدیل می‌کند. آنژیوتانسین 11 
موجب ترشح آلدوسترون از آدرنال می‌شوده آلدوسترون 
باعث افزایش بازجذب آب و نمک در کلیه‌ها و افزایش 
حجم داخل عروقی و حفظ برون‌ده قلبی می‌گردد و 
آنژیوتانسین 11 موجب افزایش مقاوست محیطی و حفظ 
فشار خون شریانی می‌شود. ‏ _ 

۲- فعال شدن سیستم عصبی آدرنرژیک یا سمپاتیک که 
نه تنها موجب انقباض عروقی و افزایش قدرت انقباضی 
قلب می‌شود بلکه ترشح رنین را در کلیه تحریک می‌کند. 
۳- فعال شدن گروهی از مولکول‌های گشادکننده عروقی 
شامل پپتیدهای ناتریورتیک دهلی زی و SiH‏ 
(atrial natriuretic peptide: ANP, atrial‏ 
natriuretic peptide: BNP)‏ و پروستاگلاندین‌های Ip‏ 
و E‏ و (Nitric Oxide) NO‏ 

در نارسایی قلبی مجموعه تغییراتی در عضله قلبی و Orb‏ 
چپ اتفاق می‌افتد که bool‏ به نام تغییر فرم یا 


نارسایی قلبی Ye:‏ 


است. ارتوپنه ناشی از هجوم خون از اندام‌های تحتانی و 
وریدهای احشایی به داخل قفسه سینه و افزایش حجم 
خون مرکزی در حالت درازکش می‌باشد که با نشستن 
بیمار بهبودی می‌یابد. گرچه ارتوپنه علامت اختصاصی در 
نارسایی قلبی است اما در چافی مفرط و آسیت شدید و 
همچنین در بیماران ریوی مشاهده می‌شود. 


تنگی نفس حمله‌ای شبانه یا 
(paroxysmal nocturnal dyspnea) PND‏ 


تنگی نفس حمله ای شبانه تنگی نفس شدید همراه با 
سرفه و تعریق و اضطراب و صداهای خشن ریوی و تعریق 
سرد یک الی سه ساعت پس از خواب می‌باشد که سبب 
بیدار شدن بیمار می‌شود. 

این علامت در مراحل پیشرفته‌تر و مزمن‌تر نارسایی قلبی 
مشاهده می‌شود که ناشی از هجوم خون به طرف قفسه 
سینه و افزايش فشار وریدها و کاپیلرهای ریوی و خروج 
پلاسما از کاپیلرها به طرف فضای نسج بینابینی ریوی و 
احتقان آن و ادم زیر مخاطی راه‌های هوایی و اسپاسم 
راه‌های مزبور و افزایش مقاومت آن‌ها و پیدایش تابلوی 
شبیه آسم ریوی است که ay‏ نام آسم قلبی مصروف است 
که با ایستادن بیمار در LES‏ پنجره و پس از حدود ۲۰ 
دقیقه بهبودی می‌يابد. وجه افتراق آسم برونشیال و 
بیماری‌های انسدادی ریوی که می‌تواند دچار تنگی نفس 
حمله‌ای شبانه شود. بهبودی سریع‌تر آن با چند سرفه و 
تخلیه خلط و همچنین پوست بدن گرم و سیانوتیک می- 
باشد. 

این نوع تنفس که به تنفس پریودیک یا دوره ای نیز 
معروف است در نارسایی پیشرفته مشاهده می‌شود و 
معمولاً ناشی از برون‌ده قلبی شدیداً کاهش يافته همراه با 
کاهش میگ مرکز تنفس می‌باشد و دوره‌های تنفسی 
هیپرپنیک و آپنه ایک Lou!‏ می گردد. این نوسانات 
تنفسی ناشی از نوسانات شدید غلظت و گاز کربنیک خون 
شریانی می‌باشد. 

pve ply 

ceil Sead‏ یکی از غلائم فارسایی قلبی است aS‏ علت آن 
بازگشت pal‏ روزانه به داخل عروق و افزایش بار قلبی و 
افزایش جریان خون کلیه‌ها در شب عاملی جهت بیخوابی 
شبانه بیماران است. 


۳۰۹ 


به داخل بطن در فاز ابتدایی پر شدن بطن کاهش می‌یابد 
و در نتیجه حجم قابل توجهی از خون در پایان دیاستول 
| توسط انقباض دهلیزی وارد بطن می‌شود که خود سبب 
| پیدایش لرزش در ستون خونی داخل بطن و پیدایش 
۱ صدای چهارم بطنی می‌شود, که نماد اختلال عملکرد 
دیاستولیک بطن است. 
| شرایطی که منجر به JES!‏ عملکرد دیاستولی بطنی 
| می‌شود شامل هیپرتروفی بطنی و فیبروز دیواره بطنی» 
ایسکمی میوکارد و تاکی‌کاردی می‌باشد. تاکی‌کاردی با 
" کوتاه نمودن زمان دیاستول, علائم بیماران دچار نارسایی 
دیاستولی قلب را بدتر می‌کند. 
| نارسایی دیاستولیک بطنی می‌تواند به تنهایی یا همراه با 
رسای ستیگ ep‏ ند 
تظاهرات بالینی نارسایی قلبی 
شقن 
عدم توانایی قلب در افزایش برون‌ده خود در زمان فعالیت 
و در موارد پیشرفته نارسایی قلبی حتی در زمان استراحت 
منجر به کاهش جریان خون عضلات اسکلتی و از طرف 
دیگر اختلال در عملکرد سیستم اندوتلیال شریانی در 
نارسایی قلبی و کاهش رزرو اتساعی شریانی سبب 
خستگی زودرس عضلات فوق می‌گردد. 
تنگی نفس که به معنی احساس نامطبوع حرکات تنفسی 
است در مراحل اولیه نارسایی قلبی در فعالیت شدید توسط 
بیمار احساس می‌شود اما با پیشرفت نارسایی قلبی در فعالیت 
خفیف‌تر و بالاخره در مراحل انتهایی حتی در زمان استراحت 
ایجاد می‌شود. مکانیسم تنگی نفس به علت احتقان ریوی» 
افزایش مقاومت راه‌های هوایی, کاهش ظرفیت ریوی و 
خستگی عضلات تنفسی و دیافراگم ناشی از افزایش فعالیت 
این عضلات و کاهش جریان خون آن‌ها می‌باشد. 
قبل از احساس تنگی نفس توسط clay‏ تاکی‌پنه با 
افزایش تخلیه لنفاتیکی داخل قفسه سینه سبب کاهش 
شدت احتقان ریوی می‌شود و با مزمن شدن بیماری با 
افزایش ظرفیت سیستم لنفاتیکی, شانس پیدایش احتقان 
SH)‏ ۳ کاهش می‌دهد. 
ارتوپنه 
ارتوبنه عبارت است از پیدایش تنگی نفس در حالت 
درازکش که معمولاً دیررس‌تر از تنگی نفس کوششی 


نتيجه فشار نبض پایین است و نبض ضعیف و نخی 
می‌باشد. 

تعداد ضربان نبض و قلب افزایش یافته که ابتدا منظم و 
ناشی از تحریک سیستم سمپاتیکی است. 

called‏ سمپاتیک a‏ دلیل انقباض Gare‏ موجب 
گاهی سیانوز لب و 


افزایش 
پوست سرد و رنگ پریده و مرطوب و 
بستر ناخن می‌شود. 

معاینه وریدهای ژوگولار ۱ 
ورید ژوگولار داخلی راست بهترین محل بررسی فشار 
وریدی در هنگام معاینه است. در معاینه وریدهای ژوگولار 
داخلی مخصوصاً در صورت نارسایی بطن راست فشار 
وریدهای ژوگولار افزایش actly‏ می‌باشد. معمولا معاینه 
ورید ژوگولار در حالت درازکش در زاویه ۳۰ تا ۴۵ درجه و 
در مواردی که فشار ورید ژوگولار شدیدا YL‏ باشد در زاویه 
۰ درجه انجام می‌گیرد. فاصله عمودی بالاترین محل 
نبض ورید ژوگولار از زاویه لوییس بر حسب سانتی‌متر 
اندازه گیری می‌شود. اگر به آن ۵ سانتی‌متر اضافه شود 
مقادیر فاصله عمودی بالاترین محل نبض ورید ژوگولار از 
زاویه لوییس بیش از ۴/۵ سانتی‌متر در زاویه ۲۰ درجه و 
بیش از ۳ سانتی‌متر در زاویه ۳۰ درجه pb‏ طبیعی است. 
در حالت طبیعی امواج منفی وریدهای ژوگولار قابل روّیت 
می‌شوند. موج ۷ Cute‏ و برجسته در نارسایی تریکوسپید و 
موج 2 برجسته در هیپرتروفی بطن راست و تنگی 
تریکوسپید مشاهده می‌شود. 

در صورتی که در نارسایی قلبی وریدهای ژوگولار برجسته 
نباشند با فشار ۱۰ الی ۱۵ ثانیه بر روی شکم بیمار سبب 
برجسته شدن وریدهای ژوگولار و تداوم اين پدیده حتی 
پس از برداشتن فشار دست می‌گردد. این پدیده به نام 
ریفلاکس هپاتوژوگولر مثبت گفته می‌شود. 

معاینه ریوی 

در نارسایی بطن چپ و احتقان نسج بینابینی ریوی, 
ویزینگ ریوی ناشی از pal‏ مخاطی راه‌های هوایی و 
برونکو اسپاسم قابل سمع است اما در pal‏ آلوئولی ریوی 
رال‌های مرطوب با فرکانس بالا در زمان دم قابل سمع 
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پرنوشی و تشنگی مفرط نیز یکی از علائم نارسایی قلبی 
است که علت آن تحریک مرکز تشنگی توسط 
آنزیوتانسین موجود در جریان خون می‌باشد که در نارسایی 
قلبی افزایش می‌یابد. 

گاهی بیماران مبتلا به نارسایی قلب دچار علائم گوارشی 
مثل بی اشتهایی» تپهوع و سیری زودرس همراه با درد 
شکم می‌شوند که ممکن است ناشی از ادم دیواره روده و 
یا احتقان کبد باشد. گاهی بیماران دچار اختلال خواب و 
خلق و گیجی (confusion)‏ می‌گردند. 

یک علامت دیگر در بیمارانی که نارسایی قلبی دارند» 
بندوپنه Cul (bendopnea)‏ که تنگی نفسی است که 
هنگام خم شدن به جلو مانند هنگام بستن کفش می‌تواند 
رخ دهد. خم شدن به جلو باعث افزايش بیشتر فشارهای 
پرشدن بطن, به ویژه در بیمارانی که دارای شاخص‌های 
قلبی پایین هستند. می‌شود. 

معاینه فیزیکی قلبی و سیستمیک 

ile‏ فیزیکی دقیق تعیین کننده تساخیص بالینی و 
شدت بیماری و تعیین پاسخ به درمان می‌باشد. نشانه‌های 
اختصاصی‌تر نارسایی قلبی شامل افزایش فشار ورید 
ژوگولر, ریفلاکس هپاتوژوگولره صدای سوم قلبی (رستم 
(lf‏ جابجایی تال یمیلس آیکس قلب می‌باشند. 
نشانه‌های کمتر اختصاصی شامل افزایش وزن (بیش از ۲ 
کیلو در (acim‏ کاهش وزن (در موارد نارسایی قلبی 
پیشرفته» pal‏ محیطی و کریپناسیون ریوی, تاکیکاردی 
تاکی پنه. آسیت. اندام‌های سرد. الیگوری» تنفس شین 
استوکس» هپاتومگلی و نبض نامنظم می‌بشند 

ظاهر عمومی و علائم حیاتی 

ظاهر عمومی و علائم حیاتی در نارسایی خفیف تا متوسط 
قلبی در حد نرمال است و بیمار در حالت استراحت فاقد 
علامت است. در نارسایی قلبی شدید بیمار حتی در CS‏ 
استراحت هم دارای علامت بوده و به علت دیسترس 
تنفسی قادر به پایان رساندن جملات خود نمی‌باشد. 

در نارسایی متوسط تا شدید قلبی به‌علت کاهش برون‌ده 
قبی و افزایش مقاومت محیطی ناشی از افزایش میزان 
کاتکولامین‌ها و آنژیوتانسین در گردش خون, فشار 
سیستولیک شریانیپایین و فشار دیستولیک بالاست و در 


برد ۳ 


در اثر انساع بطن چپ و تغییر موقعیت فضایی عضلات 
پاپیلری و پیدایش نارسایی دریچه میترال سوفل پان 
سیستولیک در ناحیه نوک قلب با انتشار به زیر بغل قابل 
سمع است و در نارسایی بطن راست و انساع آن سوفل 
پان سیستولیک نارسایی تریکوسپید در کنار چپ استرنوم 
ull sous. 0‏ 

معاینه شکم و اندام‌ها 

هپاتومگالی علامت مهم در نارسایی بطن راست است و 
سبب لمس کبد در ناحیه فوقانی راست شکم می‌گردد و در 
صورتی که نارسایی تریکوسپید وجود داشته باشد کبد 
دارای ضربه و اتساع سیستولیک می‌باشد. در نارسایی 
مزمن قلبی» کبد در اثر احتقان و ایسکمی همزمان و دراز 
مدت. دچار نکروز مرکز لوبولی و فیبروز و سیروز شده و 
اندازه آن کوچک می‌شود و این پدیده به نام سیروز قلبی 
شناکته می‌شود که سبب stl. I‏ فشار ورد پورت و 
پیدایش آسیت علاوه بر pal‏ محیطی می‌شود. افزایش 
بیلیروبین مستقیم و غیر مستقیم و پیدایش زردی از علائم 
دیررس می‌باشد. 

در بیماران نارسایی قلبی که دارای فعالیت روزمره 
pal aitly‏ در آتدا‌های تعاتی و کلخیه قوزگ و ساق 
پاها مشاهده می‌شود. این یافته در هر دو نوع نارسایی 
بطن چپ و راست یافت می‌شود. در نارسایی بطن راست. 
علت pal‏ محیطی افزایش فشار وریدی سیستمیک و 
افزایش فشار کاپیلری سیستمیک و در نارسایی بطن چپ. 
pol cle‏ کاهش جریان خون کلیوی و افزایش حجم داخل 
عروقی می‌باشد. 

در بیماران نارسایی قلبی محدود در بستر ادم در ناحیه 
ساکرال یا پری ساکرال مشاهده می‌شود. در pol‏ شدید در 
مردان حتی در ناحیه اسکروتوم و با تجمع مایع در جدار 
شکم. پوست شکم قوام پوست پرتقالی پیدا می‌کند. 
کاشکسی قلبی 

در نارسایی مزمن قلبی کاهش تولید آلبومین توسط AS‏ 
کاهش آشتها و کاهش دریافت مواد پروتئینی در اثر 
اختلال در هضم و جذب ILE‏ و افزایش سیتوکین‌های 
التهابی همگی سبب کاهش توده پروتئینی و عضلانی بدن 


۱۳۲۲۱ 


* 


oe ltl‏ رای la‏ تا تقاهان ترا 
تخلیه خلط صورتی می‌باشد. 

در افراد چاق در سمع )44 در دم عمیق ممکن است 
رال‌هایی شنیده شود که ناشی از اتساع آلوئول‌های کلابه 
بوده و به نام کرپیتاسیون معروف است و شبیه راه رفتن بر 
روی Sy‏ می‌باشد. 

در Aisles‏ ریوی ممکن است کاهش صدا در قاعده یک با 
هر دو ریه وجود داشته باشد که ناشی از تجمع مایع در 
chad‏ پلور در نارسایی قلبی است. تخلیه وریدی پلور 
توسط وریدهای سیستمیک و ریوی هر دو انجام می‌شود 
به همین جهت در نارسایی بطن چپ و راست می‌تواند 
مایع در پلور تجمع Ub‏ در نارسایی قلبی البته تجمع gale‏ 
به‌طور شایع در پلور راست مشاهده می‌شود. 

معاینه قلبی 

اگرچه معاینه فیزیکی قلبی اساس تشخیص در نارسایی 
ll‏ است ما همگن است کر سوارفی Clo lp‏ 
کافی در رابطه با اتیولوژی و شدت نارسایی به دست آورد. 
در نارسایی سیستولیک بطن معمولاً در لمس پرکوردیوم 
ضربه بطن چپ وسیع‌تر از حالت طبیعی پایین‌تر از 
پنجمین فضای بین دنده‌ای چپ و خارج خط 
میدکلاویکولار قابل لمس است. این ضربه معمولاً وسیع 
اما pe‏ مداوم است. در هیپرتروفی بطن چپ ضربه‌های 
محکم و مداوم در ناحیه PMI‏ طبیعی و در هیپرتروفی 
بطن راست ضربه قوی و مداوم در کنار چپ استرنوم قابل 
لمس است. 

همچنین در نارسایی سیستولیک بطن چپ صدای سوم 
بطن در ابتدای دیاستول به نام ضربه پروتودیاستولیک و در 
نارسایی دیاستولیک بطن چپ صدای چهارم بطن در پایان 
دیاستول ay‏ نام ضربه پرسیستولیک قابل لمس است. در 
سمع قلب در نارسایی بطن صدای Sol‏ کاهش BEL‏ و جزء 
آثورتی صدای دوم در صورتی که علت نارسایی قلبی 
هیپرتانسیون سیستمیک باشد افزایش AL‏ است. 
همچنین در نارسایی مزمن قلبی جزء پولمونر صدای دوم 
تشدید یافته می‌باشد که ناشی از افزايش فشار شریان 
ریوی است. در سمع قلب در نارسایی سیستولیک بطنی 
صدای سوم بطنی و در نارسایی دیاستولیک صدای چهارم 


as)‏ به آن equalization‏ می‌گویند) و سپس 
برجستگی عروق وریدی نواحی فوقانی ربه می‌شود aS)‏ 
به آن cephalization‏ می‌گویند). pol‏ بینابینی به 
صورت خطوط کرلی (Kerley)‏ دیده می‌شود. pol‏ 
آلوخولر a,‏ شکل کدورت‌های air-space filling‏ 
مشاهده می‌گردد و بیشتر در نواحی مرکزی ریه با 
توزیعی شبیه پروانه با بال خفاش (bat wings)‏ دیده 
می‌شود. رادیوگرافی قفسه سینه جهت رد سایر علل نیز 
مکی اس یی ند NAY‏ 


شکل ۲۰-۱: رادیوگرافی قفسه سینه در بیمار نارسایی 
قلب که بزرگی قلب و شواهد افزایش فشار وریدی ریه 
بیشتر در نواحی مرکزی ریه را نشان می‌دهد. 


اکوکاردیوگرافی 

رایج‌ترین روش بررسی غیر تهاجمی در بررسی میزان 
فعالیت بطن و اندازه حفرات قلبی اکوکاردیوگرافی با داپلر 
می‌باشد که می‌تواند اندازه و عملکرد بطن‌هاء اختلالات 
دریجه‌ای و اختلالات حرکتی دیواره‌های بطنی 
ناشی از ایسکمی و انفارکتوس و نیز کسر جهشی 
(ejection fraction)‏ را تعیین نماید. 

تصویربرداری با رزونانس مغناطیس (MRD)‏ 

تصویربرداری با رزونانس مغناطیس امکان بررسی و 
ندازه‌گیری غیر تهاجمی ساختمان و عملکرد قلبی را 
فراهم می‌نماید و امروزه بهترین وسیله اندازه‌گیری حجم و 
اندازه حفرات قلبی و توده عضللانی بطن است. 

مفیدترین اندکس تعیین کننده فعالیت بطن چپ کسر 
جهشی است که از نظر کمی نسبت حجم ضربه‌ای بطن 
به حجم GLb‏ دیاستولیک بطن است. البته عوامل مختلف 
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و کاهش شدید وژن می‌شود که به نام کاشکسی قلبی 
گفته می‌شود و نشانه پیش AS]‏ بد است. 

روش‌های تشخیصی در نارسایی قلبی 

لگوریتم تشخیصی بیمار مشکوک به نارسایی قلبی در 
شرایط غیر حاد در شکل ۲-۲۰ آورده شده است. 
تست‌های تشخیصم آزمایشگاهی 

در صورت تشخیص نارسابی قلبی یا تشدید حاد در بیمار مبتلا 
بسه نارس‌ایی قلبی مزمن انجام آزسایش‌های 
زیر توصیه می‌شسود : شمارش کامل سلول‌های خون 
{Complete Blood Count) CBC lL,‏ اوره و کراتینین؛ 
لکترولیت‌ه آنزیم‌های کبدی و آنالیزادرار. در Sy‏ بیماران 
اندازه‌گیری قند خون ناشتاء پروفایل چربی ناشتا و سح 
سرمی j-s(thyroid stimulating hormone)TSH‏ 
نجام می‌شود. 

همان‌طور که در ادامه بحث خواهد شد؛ پپتیدهای 
ناتریورتیک به‌طور فزاینده جهت تشخیص و همچنین 
تعیین پیش آگهی مفید هستند. در نارسایی قلبی سطح 
سرمی سدیم و پتاسیم کاهش می‌یابد و شدت هیپوناترمی 
رابطه مستقیم با شدت نارسایی قلبی داشته و دارای ارزش 
پیش آگاهانه می‌باشد. کراتینین سرم در نارسایی خفیف تا 
متوسط با وجود اوره افزايش يافته. تغییر قابل توجه ندارد. 
کراتینین و پتاسیم در نارسایی قلبی زمانی افزایش می‌یابد 
که عملکرد کلیه دچار اختلال شود. 

الکترو کاردیوگرام 

انجام یک الکتروک اردیوگرام ۱۲ لیدی جهت تعیین و 
بررسی موارد زیر در بیمار نارسایی قلبی ضروری است: 
ریتم قلبی» وجود هیپرتروفی بطنی در بیماران هیپرتانسیو 
یا دریچه‌ای خاص مثل تنگی دریچه آئورت وجود سابقه 
بیماری ایسکمیک قلبی و یا انفارکتوس میوکارد قدیمی و 
در نهایت میزان پهنای کمپلکس QRS‏ 

یک الکتروک اردیوگرام طبیعی تقریبا وجود نارسایی 
سیستولیک بطنی را منتفی می‌نماید. 

رادیوگرافی قفسه سینه 

نشانه‌های مهم نارسایی قلب در رادیوگرافی قفسه سینه 
شامل بزرگی قلب. شواهد افزايش فشار وریدی ریه» 
شواهد pol‏ )42 و افیوژن پلورال می‌باشد (شکل ۲۰-۱). 
در حالت طبیعی برجستگی عروق وریدی در قاعده ریه 
بیشتر می‌باشد. افزایش فشار وربدی ریه ابتدا موجب 
برابری برجستگی عروق وریدی قاعده و قله‌های ریه 


در افراد چاق میزان بیومارکرهای ناتریورتیک کمتر است و 
در بیماران با نارسایی قلبی پس از درمان موثر مارکرهای 
فوق کاهش می‌يابد. بر طبیعی مارکرهای فوق در 
افراد بدون دریافت دارو قویا در جهت رد احتمال نارسایی 
قلبی است. pls‏ پیوهارکرها مانند تروپوئین 1 و1 GRP)‏ 
(C-reactive protein )‏ و ۱۲0۵( ( tumor necrosis‏ 
(factor‏ 9 اسید اوریک ممکن است در نارسابی قلبی 
افزایش يافته و ارزش پیشآگاهانه دارند. 

تست ورزش 

اساسا ین روش در بررسی تشخیصی بیماران مبتلا به 
نارسایی قلبی توصیه نمی‌شود ولی جهت تصمیم‌گیری جهت 
ou‏ قلبی در مبتلایان dy‏ نارسایی قلبی پیشرفته سودمند 
است. اگر میزان حداکثر مصرف اکسیژن (VO2 max)‏ کمتر 
از ml/kg‏ 14 در دقیقه ttl‏ پیش آگهی بد است و میزان 
بقای بیمار با پیوند قلبی بیش از درمان دارویی است. 


شکل ۲۰-۲ الگوریتم تشخیصی پیمار مشکوک به نارسایی قلبی در شرایط غیر حاد 


مانند حجم پیش بار و فشار پس بار در بیماری‌های 
مختلف مثل نارسایی دریچه میترال و تنگی دریچه آثورت 
میزان درصد تخلیه را متأثر می‌سازند. 

علیرغم نقاط ضعف فوق درصد تخلیه ۵۰ درصد و بالاتر 
نشانه عملکرد خوب بطن و درصد تخلیه کمتر از ۴۰ 
درصد نشانه اختلال عملکرد سیستولیک بطن است. 

WS jlo 

پپتیدهای ناتریورتیک نوع A‏ و ANP) B‏ و (BNP‏ از 
قلب ترشح می‌شوند و در نارسایی قلبی میزان آن افزایش 
می‌یابد. سطح N terminal-proBNP‏ درعمل 
آندازه‌گیری می‌گردد و مارکرهای فوق در نارسایی قلبی 
سیستولیک و با درجات کمتر در نارسایی قلبی دیاستولیک 
همچنین با افزایش سن و نارسایی کلیوی مخصوصاً در 
زن‌ها و در نارسایی بطن راست نیز افزایش می‌یابند. 


i] 
WHE confirmed (haved on mabe aos 
| 


From 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure. European Journal of Heart Failure (2016) 


کته مهم در مرحله بندی نارسایی قلبی توجه به این 
مسئله است که مراحل نارسایی قلبی به دنبال یک دیگر و 
رو به جلو می‌باشند و درمان تاثیری بر مراحل نارسایی 
قلبی ندارد. 

طبقه‌بندی دیگر بر اساس اختلال عملکردی قلب نارسا 
صورت گرفته که توسط انجمن قلب نیویورک پیشنهاد شده 
است. اگر عملکرد قلبی که فاقد علامت در فعالیت‌های 
متعارف می‌باشد (1 (Functional Capacity) (FC‏ در این 
مرحله هدف از درمان کند کردن سرعت پیشرفت نارسایی 
قلبی با واسطه مهار سیستم نوروهومورال با داروهایی مانند 
بتا بلوکر و آنژیوتانسیون بلوکرها است. اما در بیماران 
نارسایی قلبی دارای code‏ (۲۷ ۳ تا 11 ۳) هدف از 
درمان کاهش Gis L‏ احتباس آب و نمک و کاهش 
سرعت پیشرفت بیماری و افزایش poe Job‏ و کاهش 
مرگ و میر می‌باشد (شکل ۲۰-۳). 


درمان در نارسایی با کسر جههشی کاهش یافته مزمن 

نارسایی قلبی پروسه‌ای ممتد است که از چهار مرحله 

مرتبط به prin‏ تشکیل شده است؛ 

A -‏ 94886 :بیمارانی که فاقد اختلال ساختاری یا 
عملی قلب بوده اما در ممرض خطر بالای بیدایش این 
بیماری هستند. 

B =‏ 6 : بیماران دارای بیماری ساختاری قلبی اما 
بدون علائم نارسایی قلبی مانند بیمارانی که دارای 
مس ایسکمی ۳ انفا رکتوس gx‏ کارد بوده اما نارسایی 
قلبی ندارند. 

06 6 : بیماران دارای اختلال ساختاری قلبی که 
علائم نارسایی قلبی tile‏ تنگی نفس و خستگی دارند. 

D —-‏ 26 : بیماران مبتلا به اختلال شدید ساختاری قلبی 
و علائم شدید نارسایی قلبی مقاوم به درمان دارویی AS‏ 


شکل ۲-۲۰: الگوریتم درمان دارویی و امکانات کمکی در نارسایی قلبی 


۳۳۵ 
۱ ‘ACEI (or ARBY* ۰ QRS duration 2130 msec 


Se neat pps 
Yes No 


ار مومسم 
‘or LYAD, or heart‏ 


۱ 


= -converting enzyme Inhibitor; ARB=anglotensin receptor ACEI=angiotensin-converting 
pies تب‎ eae ی‎ receptor blocker; ARNI=angiotensin receptor neprilysin inhibitor; 
BNP-B+t e natriuretic peptide; CRT=cardlac resynchronization therapy; HF=heart fallure; HFrEF=heart 
ام‎ eh reduced ejection fraction; H-ISDN-hydralazine and Isosorbide dinitrate; HR=heart rate; 


ICD=implantable cardioverter defibrillator; LBBB=left bundle branch block; LVAD=left 


ventricular assist 


. lar ejection fraction; MR= mineralocorticoid receptor; NT-proBNP=N-terminal 
ی ی‎ el at 2 NYHA=New York Heart Association; OMT=optimal medical therapy; 


VF=ventricular fibrillation; VT=ventricular tachycardia. 


From 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. European 


Journal of Heart Failure (2016) 


نارسایی قلبی Vo‏ 


پیشگیری از پنومونی باکتریایی توصیه می‌شود. با وجود 
منع فعالیت‌های سنگین, فعالیت و ورزش دینامیک خفیف 
و متوسط و منظم توصیه می‌شود. 

رژیم غذایی 

محدودیت دریافت سدیم غذایی به میزان ۲ تا ۲ گرم 
نمک در روز در بیماران مبتلا به نارسایی سیستولیک و 
دیاستولیک توصیه می‌شود. محدودیت شدیدتر به میزان 
کمتر از ۲ گرم نمک در روز در نارسایی متوسط و شدید 
توصیه می‌شود. محدودیت دریافت مایعات جز در موارد 
هیپوناترمی توصیه نمی‌شود. رژیم‌های پرکالری در بیماران 
نارسایی قلبی شدید همراه با کاشکسی قلبی توصیه 
می‌شود اما استروئیدهای آنابولیک که شانس احتباس آب 
و نمک را افزايش می‌دهد ممنوع هستند. 


اقدامات عمومی 

در ابتدای درمان نارسایی قلبی عوامل اتیولوژیک و 
تشدیدکننده مانند هیپرتانسیون سیستمیک بیماری 
کرونری؛ دیابت و آنمی و اختلالات تنفسی در ضمن 
خواب Ub‏ شناخته و تحت درمان قرار گیرند. قطع مصرف 
الکل مخصوصاً در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی الکلیک 
ضروری است. قطع سیگار به‌خصوص در بیماران با 
عوارض ریوی سیگار ضرورت قطعی دارد. بیمار لازم است 
از سرما و گرمای شدید و فعالیت فیزیکی سنگین و 
استرس‌های روانی و مصرف داروهای تشدیدکننده 
تارسایی قلبی اجتناب تماید. فر بیماران Wee‏ به تارساین 
قلبی» تزریسق واکسن آنفل‌وانزا جهعت پیشگیری از 
عفونت‌های ویروسی و تزریق واکسن پنوموکک جهت 


داروهای موثر در جلوگیری از پیشرفت نارسایی قلب 


Losartan 
Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor 


Beta-Adrenergic Receptor Blockers 


Carvedilol 3.125 mg twice 


Metoprolol succinate CR 
Mineralocorticoid Receptor Antagonists 


۳۳۶۲۳ 


Combination of hydralazine/isosorbide dinitrate 10-25 08/10 3 times 


AGENT INITIATING DOSE MAXIMAL DOSE 

Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors 

Enalapril 2.5 mg twice 10 mg twice 

Lisinopril 2.5-5.0 mg once 20 mg once 

Ramipril 1.25-2.5 mg once 10 mg once 

Fosinopril 5-10 mg once 40 mg once 

Quinapril 
[Trandolapr 0.5 mpc 4 mg once 


12.5-25 mg once 50 mg once 
Sacubit ril/valsartan 24 mg/26 mg twice 97 28/103 mg twice 


25 mg twice 
(50 mg twice if >85 kg 


Carvedilol-CR 10 mg once 80 mg once 


25-50 mg once 


50 mg once 


Eplerenone B 


Fixed dose of hydralazine/isosorbide dinitrate 
0.125 mgqd <0.375 mgonce' 


Sate dl TS موم‎ 


*Dosing should be based on ideal body weight, age, and renal function, qd, every day. 


*Trough level should be 0.5 to 1ng/ml, although also lute 
established 


levels have not been 


+Approved in the European union for the treatment of heart failure but is not FDA 


approved. 


From Modified from Mann DL. Heart failure and cor pulmonale In kasper DL, Braunwald 
E., Fauci AS, et al. Harrison’s Principles of Internal Medicine. 20th ed. New Yourk: Mc 


Graw-Hill;2018 


۳۹۵ 


همزمان اثر هر کدام از آن‌ها را به تنهایی تقویت می‌نماید. 
اولترافیلتراسیون و دیالیز در موارد pal‏ شدید و مقاوم به 
درمان دیورتیکی می‌تواند موژثر وآقع شود. 

اثرات سوء: دیورتیک‌ها می توانند سبب ایجاد اختلال 
لکترولیتی و کاهش حجم شدید داخل عروقی و ایجاد 
ازتمی در بیمار شوند. همچنین می‌توانند سبب تحریک 
سیستم نوروهومورال و پیشرفت نارسایی قلبی شوند. یکی 
از عوارض دیورتیکها اختلال در هموستازپتاسیم و ایجاد 
هیپوکالمی یا هیپرکالمی و در نتیجه پیدایش آریتمی‌های 
قلبی می‌باشد. 

۲- جلوگیری از پیشرفت بیماری 

با توجه به افزایش فعالیت سیستم رنین- آنژیوتانسین - 
آلدوسترون و سیستم عصبی آدرنرژیک در نارسایی قلبی» 
داروهایی که سبب تعدیل در سیستم‌های فوق شوند 
می‌توانند باعث بهبود علائم در بیماران نارسایی قلب با 
کسر جهشی بطن چپ کاهش ail‏ و پایدارسازی پدیده 
reverse remodeling‏ می‌شوند. به همین pols‏ 
داروهای مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتانسین و Sob‏ 
کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین و بتابلوکر سنگ بنای 
درمان این بیماران بیان شده اند. از دیگر داروهای این 
گروه آنتاگونیست‌های رسپتور مینرالکورتیکوئید. مهار 
کننده نپریلیزین ترسپتور آنژیوتانسین» ترکیب هیدرالازین- 
ایزوسورباید و مهار کننده کانال (ivabradine) Ip‏ هستند 
(جدول ۲۰-۲ 


داروهای مهارکننده آنزيم مبدل آنژیوتانسین 
(angiotensin converting‏ 
enzyme inhibitors: ACEIs)‏ 


شواهد فراوانی وجود دارد که اين گروه از داروها در کلیه 
بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش يافته 
با یا بدون Coe‏ مفید می‌باشد. اين گروه از داروها آنزیم 
مبدل آنژیوتانسین آ به 1 را مهار نموده و مانع تشکیل 
آنژیوتانسین IT‏ و در نتيجه آلدوسترون می‌گردد. از طرف 
دیگر مانع تخریب برادی‌کنین و سبب افزایش سطح آن و 
افزایش سطح پروستا گلاندین می‌شود. مجموعه اثرات 


۳۶ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


درمان دارویی نارسایی قلبی مزمن بطن چپ 

۱ درمان احتباس lube‏ 

دیور تیک‌ها 

بسیاری از علائم بالینی نارسایی قلبی ناشی از تجمع غیر 
طبیعی آب و نمک و اتساع حجم داخل عروقی و پیدایش 
احتقان در laa,‏ و اندام‌ها می‌باشد. دیورتیک‌ها با کاهش 
احتقان ناشی از احتباس آب و نمک سبب بهبودی در 
pie‏ احتقانی می‌شوند. 

دیورتیک‌های لوپ مانند فورسماید. توروسماید و بومتانید با 
اثر در قسمت بالارونده لوپ هنله از طریق مهار جذب 
سدیم و پتاسیم و کلر در شاخه صعودی و ضخیم این لوپ 
سبب کاهش جذب مجدد مواد فوق همراه با آب شده و 
احتباس آب و الکترولیت‌های فوق را کاهش می‌دهند. 
دیورتیک‌های تیازیدی stile‏ هیدروکلروتیازید و متولازون 
سبب کاهش جذب مجدد سدیم و کلر در نیمه اول توبول 
دیستال می‌شود. دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسیم مانند 
اسپیرینولاکتون, تریامترن و آمیلوراید در محل لوله‌های 
جمع‌کتنده اعمال اثر می‌کنند. دیورتیک‌ها از نظر قدرت اثر 
متفاوت می‌باشند و دیورتیک‌های لوپ توانایی دفع سدیم 
به میزان ۰ تا ۲۵ درصد و دیورتیک‌های تیازیدی به 
میزان ۵ تا ۱۰ درصد را دارند. دیورتیک‌های تیازیدی با 
کاهش فعالیت کلیه اثر دیورتیکی خود را از دست می‌دهند 
(در کراتینین سرمی بالاتر از mg/dl‏ ۲). دیورتیک‌ها ابتدا 
با دوز کم شروع و بر اساس نیاز مقادیر آن‌ها به تدریج 
افزایش داده می‌شود. معیار افزایش دوز دارو علائم بیمار 
و یافته‌های فیزیکی مانند ادم محیطی است. 

مقدار دارو به حدی افزايش داده می‌شود که علائم احتقانی 
و plow pal‏ از بین رفته و شرایط همودینامیک بیمار به 
وضعیت یوولمیک برسد. افزايش مقادیر دارو به فاصله چند 
روز تا چند هفته انجام می‌شود. در موارد احتقان شدید 
بیمار پس از بستری یا حتی به‌طور سرپایی می‌تواند تحت 
درمان با دیورتیک‌های وریدی قرار گیرد و پس از کنترل 
pol‏ دیورتیک‌های خوراکی جایگزین دیورتیک وریدی 
خواهد شد. تجویز دیورتیک‌های لوپ و تیازیدی به‌طور 


نارسایی قلبی 


آنژیوتانسین) و ساکوبیتریل (مهار کننده نپریلیزین) 
می‌باشد. استفاده همزمان اين دارو با داروهای مهارکننده 
آنزيم مبدل آنژیوتانسین ممنوع است. 

بتابلو کرها 

این گروه از داروها سبب مهار گیرنده‌های آدرنرژیک بتا ۱ 
و بتا ۲ می‌گردد. با توجه به افزايش شدید فعالیت سیستم 
آدرنرژیک در نارسایی قلبی و تبعات ناشی از آن که 
به‌صورت افزایش مقاومت محیطی, افزایش تعداد ضربان 
قلبی» افزایش بارکاری قلب نارسا و کاهش برون‌ده AB‏ 
ناشی از افزايش مقاومت محیطی مصرف Ly‏ بلوکرهاء در 
تعدیل حوادث فوق بسیار مفید است. 

استفاده همزمان از اين گروه داروها با ۸۵6215 و یا WARB‏ 
سبب کاهش سرعت پیشرفت نارسایی قلبی و کاهش تعداد 
دفعات بستری در بیمارستان بهبودی در پیش‌آگهی بیماران و 
همچنین تعدیل تفییر فرم بطن چپ می‌شود. 

بتا بلوکرها در Als‏ مراحل نارسایی قلبی با یا بدون 
علامت مورد استفاده می‌باشد. لازم است که تجویز Ley‏ 
la Sob‏ با polio‏ کم شروع شده و تدریجا افزایش داده 
شود چون تجویز La Soh be‏ مخصوصاً در دوزهای بالا 
ممکن است سبب تشدید احتباس آب و نمک ناشی از 
مهار پشتوانه آدرنرژیک قلبی شود. باید قبل از شروع Ley‏ 
Sob‏ با تجویز دیورتیک وضعیت همودینامیک بیمار را به 
یوولمی نزدیک کنیم و میزان احتقان را کاهش دهیم. پس 
از شروع درمان با بتبلوکرها معمولاً احتقان محیطی ۳ تا ۵ 
روز بعد ممکن است روی دهد که با افزایش دوز دیورتیک 
یا کاهش دوز be‏ بلوکرها قابل کنترل می‌باشد. 

با وجود گزارش‌های اولیه در بیش از ۸۵ درصد موارد 
نارسایی قلبی be‏ بلوکرها به خوبی تحمل شده و موارد 
استثنایی آن بیماران دیابتیک و بیمار مبتلا به بیماری 
انسدادی عروق محیطی و بیماری انسدادی ریوی می‌باشد 
که ۱۰ تا ۱۵ درصد موارد را تشکیل می‌دهند. 

سه ترکیب بیزوپرولول, متوپرولول سوکسینات آهسته 
رهش (که هر دو مهار کننده بتا ۱ می‌باشند) و کارودیلول 
(مهار کننده by‏ ۱و ۲ و آلفا ۱) باعث کاهش خطر مرگ در 
نارسایی قلبی مزمن می‌شوند. 
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زو 


فوق سبب کاهش مقاومت محیطی و در نتیجه افزایش 
برون‌ده قلبی و کاهش بازجذب آب و نمک و افزایش تأثیر 
دیورتیک‌ها می‌شوند. اين داروها با دوزهای پایین شروع و 
به تدریج میزان آن‌ها به میزان حداکثر توصیه شده و یا 
حداکثر میزان مورد تحمل بیمار افزایش داده می‌شود. 
مقادیر بالاتر دارو دارای اثرات Ane‏ بیشتری است, 
اثرات سوء: مهم‌ترین اثرات سوء این داروها شامل کاهش 
فشار خون شریانی سیستمیک که در بیشتر موارد خفیف 
بوده و قابل Jord‏ برای بیمار می‌باشد» اما در موارد 
هیپتانسیون شدید ty‏ تعدیل دارومی‌بشد. هیپرکالمی 
مخصوصاً در مواردی که همراه با دیورتیک‌های نگهدارنده 
پتاسیم مصرف شود عارضه دیگری است که نیاز به تعدیل 
دوز دارو می‌باشد. افزایش سطح برادی‌کینین سرم با ایجاد 
برونکو اسپاسم در ۱۰ تا ۱۵ درصد بیماران سبب 
سرفه‌های تحریکی می‌شود. آنژیو pal‏ در ۱ درصد بیماران 
مشاهده می‌شود. در چنین موارد Ub‏ داروهای فوق قطح 
شده و توسط داروهای مهارکننده گیرنده آنژیوتانسین یا 
هیدرالازین جایگزین شوند. 
۱ بلوک کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین 

(Angiotensin Converting Enzyme: ARB) 
در موارد پیدایش‎ ACEI از داروها جایگزین‎ 09,5 op! 
در درمان نارسایی قلبی‎ pal سرفه‌های تحریکی و آنژیو‎ 
می‌باشد. اين گروه از داروها گیرنده تیپ 1 آنژیوتانسین را‎ 
بلوک کرده و در نتیجه مانع اثر این هورمون می‌شود. این‎ 
بخصوص همراه با با بلوکرها سبب تعدیل‎ cag گروه‎ 
تغییر فرم قلب در نارسایی قلبی می‌گردند.‎ 
اثرات سوء : هر دو گروه دارو دارای اثرات سوء مشابه در‎ 
کاهش فشار خون شریانی سیستمیک و اختلال در فعالیت‎ 
و افزایش سطح سرمی پتاسیم می‌باشند.‎ als 
مهار کننده نپریلیزین-رسپتور آنژیوتانسین‎ 
Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibitor 

(ARNI) 


این ترکیبات جدید باعث کاهش سرعت تخریب پپتیدهای 
ناتریورتیک» برادی کینین و آدرنومدولین می‌شوند بنابراین 
سبب افزایش دیورز ناتریورز و relaxation‏ میوکارد 
می‌شوند. اين ترکیب شامل والسارتان (آنتاگونیست رسپتور 


مهار کرده و از دپلاریزاسیون خودبخودی دیاستولیک گره 
سینوسی می کاهد. اثر مهاری آن هنگامی که JUS‏ فوق 
باز است اعمال می‌شود. بنابراین st‏ آن در ضربان‌های 
بالاتر قلبی و ریستم سینوسی بیشتر است. 

۳- درمان بیماران مقاوم به درمان‌های اولیه 

دیگوکسین 

در بیماران Mine‏ به نارسایی سیستولیک قلبی با کاهش 
کسر جهشی مخصوصاً زمانی که ریتم فیبریلاسیون 
دهلیزی وجود دارد و در مواردی با وجود دریافت داروهای 
So‏ همچنان علامت‌دار باشد تجویز می‌شود. میزان 
مصرف روزانه یک قرص ۰/۲۵ میلی‌گرم و سطح سرمی 
آن نباید بیشتر از ۱ نانو گرم در میلی‌لیتر باشد. در بیماران 
مسن و در افرادی که توده عضلانی کاهش adh‏ باشد و 
در موارد اختلال عملکرد کلیه میزان دوز روزانه باید 
کاهش داده شود. 

در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه دوز بولوس Adel‏ تغییری 
ندارد اما دوز نگهدارنده باید با سطح کراتینین خون تعدیل 
شود. تأثیر دیگوکسین در کاهش پاسخ بطن در ریستم 
فیبریلاسیون دهلیزی ناشی از تحریک عصب واگ توسط 


" این دارو است. علائم دال بر مسمومیت با دیگوکسین یا 


ناشی از تحریک عصب واگ بصورت حالت تهوع» استفراغ» 
بی‌اشتهایی» زردبینی dyellow vision)‏ تاری دید برادی 
آریتمی‌های قلبی و یا به علت اثر مستقیم خود دیگوکسین 
بصورت پیدایش SU‏ آریتمی می‌باشد. 

دیگوکسین سبب کاهش تعداد دفعات بستری در بیمارستان 
می گردد اما باعث افزایش شانس مرگ ناگهانی قلبی در 
بیماران نارسایی قلبی می‌شود. 

- داروهای ضد انعقادی و ضد پلاکتی 

بیماران نارسایی قلبی دارای خطر بالای پی‌دایش 
فیبریلاسیون دهلیزی و حوادث ترومبو آمبولیک می‌باشند. 
خطر آمبولی‌های مغزی در این بیماران ۱/۲ تا ۲/۴ Lop‏ 
در سال می‌باشد. کاهش قدرت اثقباض قلیی سبب استاز 
خون در بطن‌ها و افزایش شانس ترومبوس و آمبولی 
می‌گردد. تجویز وارفارین تا رسیدن ۳1 به ۲ تا ۲ برابر 
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۳ بیماری‌های قلب و عروق 


اثرات سوء: اثرات سوء این داروها ناشی از مهار سیستم 
آدرنرژیک و معمولاً با تأخیری چند روزه عارض می‌شود و 
با تعدیل دوز دارو از بین می‌رود. این عوارض شامل 
برادیکاردی و تشدید بلوک‌های قلبی و کاهش فشار خون 
شریانی سیستمیک و افزایش مقاومت راه‌های هوایی 
ریوی و بیدایش برونکواسپاسم و تشدید مقاومت عروق 
سیستمیک می‌باشند. 

آنت گونیست‌های آلدوسترون 

اس‌پیرینولاکتون و اپلرنسون (eplerenone)‏ دو داروی 
مهارکننده آلاوسترون و دارای اثرات مفیدی علاوه بر 
نقش دیورتیکی خود می‌باشند. این داروها در نارسایی قلبی 
متوسط و شدید در کنار داروهای دیگر تجویز می‌شود. 
اسپیرینولاکتون اثرات سوء آلدوسترون بر روی میوکارد 
بطنی یعنی آپوپتوزیس يا نکروز مداوم را مهار می‌نماید و 
اين اثر در دوزهای Gel‏ به میزان ۱۲/۵ تا ۲۵ میلی‌گرم 
اعمال می‌شود. 

ات سود ig el‏ کون هل بیارض خی کالم 
تهدیدکننده زندگی می‌باشد. مخصوصا در افرادی که 
مکمل پتاسیم دریافت می‌کنند یا بیمارانی که مبتلا به 
نارسایی کلیه می‌باشند. اين دارو در بیماران با کراتینین 
بالاتر از mg/dl‏ ۲/۵ در مردان یا و بالاتر از mg/dl‏ ۲ در 
زنان یا در مواردی که پتاسیم سرم بیش از ۵ میلی مول در 
لیتر می‌باشد, توصیه نمی‌شود. 

ژنیکوماستی دردناک در ۱۰ تا ۱۵ درصد افرادی که 
اسپیرینولاکتون مصرف می‌کنند مشاهده می‌شود. 
ترکیب هیدرالازین -ایزوسورباید 

در بیمارانی که ACEI‏ و ARB‏ را تحمل نمی‌کنند از 
ترکیب هیدرالازین و ایزوسورباید دی نیترات استفاده 
می‌شود که دارای اثری مشابه با داروهای مذکور می‌باشند. 
این ترکیب در نژاد سیاه پوست مّثرتر می‌باشد. اثرات مفید 
ان دو دارو شاید به خاطر آزاد کردن نیتریک اکسید از 
سیستم ادوتلیال باشذ. 

مهار کننده کانال If‏ 

ایوابرادین (ivabradine)‏ از اين دسته داروها می‌باشد که 
به‌صورت اختصاصی کانال پیس میکری Funny) If‏ را 


مناسب به مدت سه ماه هم چنان علامت دار Aud‏ 
توصیه می‌شود. 

Cardiac Resynchronization Therapy: CRT 
در موارد با نارسایی قلبی پیشرفته و کسر جهشی کمتر از‎ 
آن‌ها‎ QRS که‎ ECG در‎ LBBB درصد با اگوی‎ ۵ 
طولانی‌تر از ۱۵۰ میلی ثانیه می‌باشد و با وجود درمان‎ 
دارویی مناسب همچنان علامت دار باشند توصیه می‌شود.‎ 
پدیده دیس سینکرونی ناشی از دپولاریزاسیون غیر‎ 
همزمان و به تبع آن انقباض غیر همزمان سلول‌های‎ 
بطنی‎ oe علت هدایت غیر طبیعی داخل بطنی و‎ ay بطنی‎ 
( biventricular می‌باشد. تحریک همزمان دو بطن‎ 
سبب هم‌زمانی دپولاریزاسیون‎ CRT با دستگاه‎ pacing) 
و انقباض سلول‌های هر دو بطن و افزایش قدرت انقباض‎ 
آن‌ها می‌شود. اين اقدام سبب کاهش سرعت پیشرفت‎ 
نارسایی قلبی و تعداد دفعات بستری در بیمارستان؛ تعدیل‎ 
تغییر فرم بطنی, بهبودی در کیفیت زندگی و توان ورزشی‎ 
در نارسایی‎ CRT و افزایش طول عمر می‌شود. تعبیه‎ 
قلبی با ریتم سینوسی توصیه می‌شود اما در بیماران با ریتم‎ 
آن اثبات شده نیست.‎ cute تأثیر‎ AF 
درمان نارسایی قلبی با عملکرد حفظ شده بطن چپ‎ 
در اين مورد از نارسایی قلبی در رابطه با درمان دارویبی‎ 
اطلاعات کافی وجود ندارد و توصیه درمانی متوجه زمینه‎ 
پیدایش این نوع نارسایی یعنی ایسکمی میوکارد.‎ 
هیپرتانسیون شریانی سیستمیک» تاکی‌کاردی سینوسی و‎ 
فیبریلاسیون دهلیزی متمرکز می‌باشد. داروهای کاهش‎ 
دهنده احتقان ریوی مانند دیورتیک‌ها وازودیلاتورهای‎ 
وریدی و شریانی و بتا بلوکرها با دوز محدود و اجتناب از‎ 
افت فشار خون توصیه می‌شود.‎ 
نارسایی حاد قلبی‎ 
نارسایی قلبی حاد به شروع سریع یا بدتر شدن علائم و یا‎ 
نشانه‌های نارسایی قلبی اطلاق می‌شود. اين بیماری یک‎ 
وضعیت طبی تهدید کننده حبات می‌باشد که نیازمند‎ 
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طبیعی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی همراه با 
فیبریلاسیون دهلیزی مزمن یا حاد همچنین در بیماران 
بدون فیبریلاسیون دهلیزی اما با سابقه ترومبو آمبولی 
ریوی یا سیستمیک توصیه می‌شود. 

آمپیرین sy‏ یازا agin‏ تارسای قلیی shitty‏ 
ایسکمی جهت کاهش شانس وقوع انفارکتوس میوکارد و 
بهبودی در پیش‌آگهی بیماری توصیه و تجویز می‌شود. 
دوز تجویزی آسپیرین ۷۵ تا ۸۱ میلی‌گرم روزانه می‌باشد. 
۵- درمان دیس ریتمی‌های قلبی 

فیبریلاسیون دهلیزی در ۱۵ تا ۳۰ درصد بیماران با 
نارسایی قلبی وجود دارد. اکثر داروهای آنتی آریتمیک به 
استثنای آمیودارون دارای aI‏ اینوتروییک منفی و 
پروآریتمیک می‌باشند اما آمیودارون که از کلاس 11 
داروهای آنتی آریتمیک می‌باشد دارای اثر اینوتروییک 
منفی و پروآریتمیک ناچیز می‌باشد. آمیودارون داروی ارجح 
در برقراری ریتم سینوسی در بیماران نارسایی قلبی است و 
سبب افزایش شانس کاردیوورژن می‌گردد. 

آمیودارون سبب افزایش سطح سرمی فنی توئین و 
دیگوکسین و طولانی‌تر شدن زمان INR‏ مصرف 
کنندگان وارفارین می‌شود. به همین جهت مصرف آن در 
بیماران دریافت کننده داروهای فوق sob‏ با کاهش ۵۰ 
درصد دوز دریافتی باشد. 

ارات سوء مصرف آمیودارن شامل پی‌دایش 
هیپوتیروئیایسم؛ هیپرتیروئیایسم و پنومونیت و فیبروز ریه 
و ale‏ مخصوصاً در دوزهای بالا استد 

7- درمان با Device‏ 

Implantable Cardioverter Defibrillator: ICD 
در درمان تاکی آریتمی‌های بطنی پایدار و تکرار شونده‎ 
مانند تاکی‌کاردی بطنی و فیبریلاسیون بطنی بسیار‎ 
است و می‌تواند به تنهایی یا همراه با آمیودارون و‎ sho 
بلوکرها مورد استفاده قرار گیرد. تعبیه پیشگیرانه‎ by 
و 11 ۳0 با‎ FC 111 در بیماران با نارسایی قلبی‎ ICD 
کسر جهشی کمتر از ۳۵ درصد که با وجود درمان طبی‎ 


باشد. علل شایمی که باعث عدم جبران در نارسایی مزمن 
قلبی می‌شوند در جدول ۲۰-۲ آورده شده‌اند. 

تقسیم بندی‌های متنوعی برای نارسایی قلبی حاد بر اساس 
کرایتریاهای مختلفی پیشنهاد شده‌اند. در cowl‏ کاربردی LP‏ 
آن‌هاء انواعی هستند که بر پایه تظاهرات AIL‏ در زمان 
بستری هستند و به پزشک امکان تعبین بیماران پر خطر برای 


عوارض و درمان به موقع آن‌ها را می‌دهند. 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


ارزیابی 3 درمان اورژانسی می‌باشد و به‌صورت شایع pre‏ 


به بستری شدن در بیمارستان خواهد شد. 

ارسایی قلبی حاد ممکن است اولین تظاهر بیمار باشد 
(de novo)‏ یا شایعتر آن که در نتیجه خارج شدن از حالت 
جبرانی یک نارسایی قلبی مزمن باشد. cde‏ ایجاد نارسایی 
حاد ممکن است اختلال عملکرد قبی اولیه (ایسکمی, col‏ 
یا توکسیک)» نارسایی حاد دریچه‌ای Ly‏ تامپوناد پریک‌اردی 


علل شایع که باعث عدم جبران در نارسایی مزمن قلبی می‌گردند 


Acute coronary syndrome, 


Bradyarrhythmia. 


Pulmonary embolism. 


abnormalities). 


Cerebrovascular insult. 


Tachyarrhythmia (e.g. atrial fibrillation, ventricular tachycardia). 


Excessive rise in blood pressure. 


Infection (e.g. pneumonia, infective endocarditis, sepsis). 


Non-adherence with salt/fluid intake or medications. 


Toxic substances (alcohol, recreational drugs). 


Drugs (e.g. NSAIDs, corticosteroids, negative inotropic substances, 
cardiotoxic chemotherapeutics). 


Exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. 


Surgery and perioperative complications. 


Increased sympathetic drive, stress-related cardiomyopathy. 


Metabolic/hormonal derangements (e.g. thyroid dysfunction, diabetic 
ketosis, adrenal dysfunction, pregnancy and peripartum related 


Acute mechanical cause: myocardial rupture complicating ACS (free wall 
rupture, ventricular septal defect,acute mitral regurgitation), chest trauma 
or cardiac intervention, acute native or prosthetic valve incompetence 
secondary to endocarditis, aortic dissection or thrombosis. 


From 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. 


European Journal of Heart Failure (2016) 
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نارسابی قلبی 


بیماری که فشار پایان دیاستولیک بطنی بالا دارد. دارای 
علائم احتقان spy‏ یا وریدهای ژوگولار برجسته برحسب 
بطن مبتلا می‌باشد. بیماران با فزایش مقاومت محیطی 
ناشی از کاهش برون‌ده قلبی, پوست بدن سرد و مرطوب 
دارند در حالی که در بیمارانی که جریان خون بافتی 
طبیعی است دارای پوست بدن گرم و خشک می‌باشند. 


تقسیم‌بندی بالینی بیماران را باید بر اساس معاینه فیزیکی 
بر بالین sly‏ مشخص نمودن حضور علائم و یا نشانه‌های 
احتقان (wet vs dry)‏ و یا هیپوپرفیوژن محیطی 
(cold vs warm)‏ انجام داد که در شکل ۲۰-۴ نشان 
داده شده است. با معایته بالینی دقیق بیمار با نارسایی قلبی 
حاد می‌توان تابلوی همودینامیکی آن را تعیین نمود. 


شکل ۲۰-۶: تقسیم بالینی بیماران مبتلا به نارسایی حاد قلبی بر اساس وجود و یا عدم وجود احتقان و 


CONGESTION (-) 


HYPOPERFUSION (-) 


HYPOPERFUSION (+) 
Cold sweated extremities 
Oliguria 

Mental confusion 
Dizziness 


i 


Hypoperfusion is not synonymous with hypotension, but often hypoperfusion is accompanied by hypotension. 


From ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. 
European Journal of Heart Failure (2016) 


افت فشار خون ۲۰۱۲ 


CONGESTION (+) 

Pulmonary congestion 
Orthopnoea/paroxysmal nocturnal dyspnoea 
Peripheral (bilateral) oedema 

Jugular venous dilatation 


Congested hepatomegaly 


Gut congestion, ascites 
تزا‎ reflux 


۳۱ 


۲۲ 


BCR Dore 


9 بیماری‌های قلب و عروق 


الکوريتم برخورد بابیمار مبتلا به نارسایی قلبی مراحل اولیه در شکل‌های ۲۰-۵ و ۲۰-۶ آورده شده 
حاد و مدیریت بیماران براساس نتایج بالینی در است. 


شکل ۲۰-۵: الگوریتم برخورد با بیمار مبتلا به نارسایی قلبی حاد 


Urgent phase 
after first medical 
contact 


| Immediate phase 
(initial 60-120 minutes) 


From AHF 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic 
heart failure. European Journal of Heart Failure (2016) 


۳۳۲ 


شکل Te‏ مدیریت بیماران مبتلا به نارسایی حاد قلبی براساس نتایج بالنی در مراحل اولیه 


Bedi assessment to denty haemodynamic profiles | 


ira eke 


YES NO 
(95% of all AHF patients) (5% of all AHF patients) 


‘Wet’ patient } 


‘Wet and Cold’ patient 


هسوسو و و وم 


From 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure. European Journal of Heart Failure (2016) 


۳۳۳ 


وریدی می‌شوند. سایر داروهای مورد استفاده در نارسایی 
قلبی حاد داروهای اینوتروپیک و منقبض‌کننده‌های عروقی 
9 وازودیلاتورها هستند که در ادامه و جدول ۲۰-۲ و 


۲۰-۴ آورده له است 


داروهای مورد استفاده در ارسایی قلبی حاد 

در ob glu‏ قلبی همراه با احتقان وریدی ناشی از فشار 
oul‏ دیاستولیک افزايش ail‏ اما با برون‌ده طبیعی؛ 
دیورتیک‌ها یا واژودبلاتورها که سبب کاهش پده‌لود و 


گشاد کننده‌های شریانی که باعث کاهش افترلود می‌شود 
با کاهش فشار پایان دیاستولیک سبب بهبودی در احتقان 


ley 9 9‏ رتور نود Sl‏ ثرسایی قلبی Me‏ 


Start with! 0-20 g/min, increase Up to 200 g/min 


Nitroprusside melee 
| Rr ae 


۲۰۱۱۶۵6 Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. 
European Journal of Heart Failure (2016) 


Isosorbide dinitrate | Start with | mg/h, increase up to 10 mg/h 
Start with 0.3 jig/kg/min and increase Up to 5 ighkg/min 


Bolus 2 اور‎ + infusion 0101 ighkgmin 


Se AB alah عروقی مور تفه در‎ GOR yey Su ipl coy, REI 


| Bolu: | Infusion rat 


2-20 pg/kg/min (beta+) 


3-5 yg/kg/min; inotropic (beta+) 
>5 yg/kg/min: (betat), 
vasopressor (alpha+) 
0.375-0.75 ig/kg/min 

اون 5-20 


25-75 uglkg 
over 10-20 min 


0.1 pg/kg/min, which can be 
decreased to 0.05 or increased 
to 0.2 ig/kg/min 


From 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure. European Journal of Heart Failure 2016 


۳۳۴ 


نارسایی قلبی 


میلرینون یک داروی مهارکننده فسفو دی استراز IIT‏ 
می‌باشد که منجر ay‏ افزايش CAMP‏ می‌شود. اين دارو در 
افرادی که Jo ay‏ مصرف بتابلوکر قبلی نمی‌توان از 
داروهای محرک رسپتورهای Ley‏ آدرنرژیک Ley‏ استفاده 
نمود. بیماران با شوک کاردیوژئیک و یا نیازمند کمک 
همودینامیکی (مانند بیماران پس از انفارکتوس میوکارد و 
عمل جراحی قلب و یا بیمارانی که در انتظار دریافت پیوند 
قلبی هستند) قابل تجویز است. 

منقب ضکننده‌های عروقی 

منقبض کننده های عروقی جهت تقویت فشار شریانی 
سیستمیک در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. دوپامین اولین داروی منقبض کننده عروفی جهت 
ایجاد اینوتروپی Cato‏ و تقویت فشار شریانی سیستمیک می- 
باشد. دوپامین یک کاتکولامین آندوژن است و سبب تحریک 
گیرنده‌های be‏ ۱و آفا ۱و دوپامینرژیک DAL)‏ , 2۸)می- 
گردد. اثرات دوپامین وابسته به دوز بوده و در دوزهای پایین در 
محدوده ۲ میکروگرم به آزای هر کیلوگرم در ABD‏ سبب 
تحریک گیرنده‌های دوپامینرژیک و ایجاد اتساع عروقی در 
بسترهای شریانی احشایی و کلیوی می‌گردد. در دوزهای 
متوسط یعنی ۲ تا ۵ میکروگرم به ازای هر کیلوگرم در دقیقه 
سبب تحریک گیرنده‌های بتا ۱ در عضله قلب و سبب افزاینش 
برون‌ده قلبی با افزایش ناچیز در تعداد ضربانات قلبی و مقاومت 
محیطی می‌گردد. در دوزهای بالاتر از ۵ میکروگرم به ازای هر 
کیلوگرم در دقيقه سبب تحریک گیرنده‌های آلفا ۱ و سبب 
حذف اثر دوپامینرژیک شده و همچنین سبب فزایش تعداد 
ضربانات قلبی و ایجاد اتقباض عروقی و افزایش مقاوست 
محیطی می‌گردد. اگرچه اینوتروییک‌ها ارات مفید 
همودینمیکی درند ام بیش از وزودیلاتورها شانس پیدایش 
ایسکمی میوکارد و آریتمی قلبی در آن‌ها وجود دار اثرات 
انوتروپک مض اعف با استفانه:همزسان از یی تشرین, 
وازوپرسین و Jud‏ آفرین حاصل می‌شود. با يين حال مصرف 
طولانی مدت همزمان سه داروی فوق سبب نارسایی SS‏ و 
کلیوی و گانگرن انتهاها می‌گردد و جز در صوارد خاص و 
اورژانسی نباید مورد استفاده قرار گیرد. 

بالون پمپ و دستگاه کمک کننده بطن چپ در مواردی 
که اقدامات درمانی دارویی در کنترل نارسایی قلبی موثر 
واقع نشود مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


۳۳۵ 


وازودیلاتورها 
وازودیلاتورها پس از دیورتیک‌ها رایج‌ترین داروی مورد 
استفاده در نارسایی قلبی حاد می‌باشند. نیتروگلیسیرین و 
نیتروپروساید با تحریک گوانیدیل سیکلاز در غشاء سلولی 
عضلانی Bho‏ دیواره عروق اثر وازودیلاتوری خود را اعمال 
می‌کنند. این اثر در دیواره شریانی و وریدی اعمال و سبب 
کاهش مقاومت محیطی و کاهش بازگشت وریدی و کاهش 
فشار پایان دیاستولیک بطنی و کاهش شدت نارسایی دریچه 
میترال و بهبودی در برون‌ده قلبی بدون افزایش تعداد 
ضربانات قلبی می‌شوند. نیتروگلیسیرین وریدی با تعداد ۱۰ تا 
۰ میکرو گرم در دقيقه شروع و با افزایش ۱۰ تا ۲۰ 
میکروگرم در دقیقه تا میزان ۲۰۰ میکروگرم در دقيقه قابل 
افزایش است. شایع‌ترین عارضه این دارو سردرد است که با 
مصرف داروی ضد درد قابل کنترل است. 
داروی نیتروپروساید دارای شروع و پایان اثر سریع است و 
داشتن نیمه عمری در حدود ۲ دقیقه امکان شروع اثر 
سریع در بیماران بستری در بخش سی سی یو یا ی سی 
یو را فراهم می‌نماید. 
مهم‌ترین عارضه نیتروپروساید ناشی از تجمع سیانید است 
که به‌صورت تظاهرات گوارشی و سیستم عصبی مرکزی 
می‌باشد. در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با احتقان 
کبدی و کسانی که نیتروپروساید را بیش از FA‏ ساعت 
درمان این مسمو میت قطع دارو می‌باشد. 
داروهای اینوتروپیک 
داروهای اینوتروپیک دارای اثرات همودینامیکی مستقیم» 
تحریک قدرت انقباض میوکارد و همچنین اتساع عروق 
محیطی می‌باشند. در مجموع این اثرات همودینامیکی 
سبب افزایش برون‌ده قلبی و کاهش فشار پایان 
دیاستولیک بطنی می‌شود. 
دوبوتامین رایج‌ترین داروی اینوتروپیک مثبت در نارسایی 
als‏ قلبی atl cm‏ افعال افر این تارج با واسطظه اجرب که 
گیرنده‌های بتا ۱ و بتا ۲ و اثر ناچیزی روی گیرنده آلفا ۱ 
sub‏ به‌علت احتمال پیدایش تاکی فیلاکسی لازم است دوز 
دارو افزايش داده شود. 


\= شوک کاردیوژنیک که نیاز & دستگاه‌های مکانیکی 
Colas‏ گردش خون یا دوز بالای داروهای اینوتروپ و 
وازوپرسور دارند. بیماران مرحله (1 نارسایی قلبی که با 
وجود درمان استاندار 9« علائم پیش‌رونده دارند. 

۲- وجود آریتمی‌های تهدید کننده حیات عود کننده با 
وجود درمان‌های دارویی و غیر دارویی 

vy} ij -۳‏ مقاوم بسدون وج ود راهکاره‌ای 
ریوسکولاریزاسیون بالقوه 

برای هر بیمار کاندید بالقوه پیوند Ub‏ بررسی‌های LAS‏ 
طبی و سایکوسوشیال توسط تیم پیوند انجام گیرد تا 
کنتراندیکاسیون‌های پیوند و نیز میزان اورژانسی PH‏ 
مشخص گردد. 

برخی از کنتراندیکاسیون‌ها شامل موارد زیر می‌باشد: 

سن بالای ۷۰ سال, کنسر بدخیم فعال یا اخیر, دیابت با 
آسیب شدید ارگان‌های انتهایی» بیماری ریوی قابل توجه, 
کاهش یا افزایش بیش از > وزن Body mass index‏ 
(BMI) >20 or BMI>35-40‏ پرفشاری خون ریوی 
برگشت ناپذیر بیماری‌های همزمان دیگر شامل نارسایی 
پیشرفته کلیوی سیروز SAS‏ بیماری عروق محیطی» 
بیماری عروق مغزی, ابتلا به ویروس نقص ایمنی و GAL)‏ 
اعتیاد به الکل و داروهای مخدر و محرک. 

با توجه به این که قلب پیوندی 00 است Ys‏ 
نمی‌تواند به تحریک مستقیم سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
پاسخ tay‏ ولی پاسخ به کاته‌کولامین‌های در گردش 
خون پابرجاست. به همین خاطر علیرغم این‌که ممکن 
است پاسخ‌های فیزیولوژیک چندان طبیعی نباشد ولی 
Sis‏ فعالیت‌های معمول را می‌دهد. مهم‌ترین عوارض 
Lig‏ قلب شامل رد پیوند» عفونت. نارسایی SHAS‏ 
پرفشاری خون, دیابست» هیپرلیپیدمی و بدخیمی‌ها 
می‌باشند. 

دستگاه‌های مکانیکی حمایت گردش خون Mechanical‏ 
Circulatory Support (MCS)‏ 

allan!‏ 6۱۵۲ یل ROPES‏ عروق شروخ شده 
این ایده که می‌توان برای مدت کوتاهی قلب را از سیستم 
گردش خون خارج کرد مطرح شد. پس از آن انواع مختلفی 
از وسایلی که برای مدتی جایگزین قلب شوند ابداع شد. اما 


۳۳۶ 


Be‏ بیماری‌های قلب و عروق 


برنامه‌ریزی برای ترخیص بیماران از بیمارستان 

آموزش بیماران طی مدت بستری در بیمارستان با تمرکز 
بر روی شیوه زندگی و رژیم غذایی و اجتناب از مصرف 
نمک و توزین روزانه علاوه بر درمان دارویی ضرورت 
قطعی دارد. علیرغم آن که قسمت اعظم بیماران بستری 
در بیمارستان با وضعیت کنترل شده و با بات مرخص 
می‌شوند, ۲۰ تا ۵۰ درصد از بیماران ترخیص شده با 
تشخیص نارسایی قلبی ۳ تا ۶ ماه پس از ترخیص مجدداً 
در بیمارستان بستری می‌شوند. 

آگرچه در رابطه با مشکل فوق علت‌های مختلف بیان شده 
است اما شایع‌ترین علت pre‏ توانایی ley‏ در رعایت 
معیارهای توصیه شده می‌باشد. مهمترین معیار بهبودی 
بیمار و موفقیت درمان فقدان علامت در بیمار در حالت 


اولین پیوند قلب در انسان در سال ۱۹۶۷ توسط پروفسور 
بارنارد انجام شد. پس از این عمل, جان بیش از ۱۰۰ هزار 
نفر نجات داده شده است. با وجود پیشرفت‌های پایدار در 
dino}‏ دستگاه‌های حمایت مکانیکی گردش خون, پیوند 
قلب تنها روشی است که بهترین کیفیت زندگی و طول 
عمر را برای بیماران مبتلا به نارسایی قلبی پیشرفته را 
فراهم می نماید. در دسترس قرار گرفتن داروهای 
ایمونوساپرسیو بهتر و بهبود در مراقبت بیماران پیوندی 
منجر به افزایش دراماتیک میزان بقا از چند روز در اوایل 
تا ۱۱ سال گردیده است. 

با توجه به کمبود قلب coins‏ مبتلایان به نارسایی قلبی 
ub‏ زمانی برای پیوند ارجاع شوند که علائم نارسایی 
قلبی پیشرفته را داشته باشند: ظرفیت عملکردی NYHA‏ 
FC‏ سه و بیشتر که به تمامی درمان‌های مدیکال و 
غیرمدیکال مقاوم باشند. بیماران در این مرحله, از نظر 
پیش آگهی یکسان نیستند و از روش‌های مختلف برای 
تعبین پیش آگهی یک ساله در گروه از بیماران استفاده 
می‌شود. بطور ایده ال بیمارانی که تخمین زده می‌شود که 
میزان بقای آن‌ها کمتر از یک سال است. کاندیدهای 
بالقوه‌ای برای انجام عمل پیوند محسوب می‌شوند. به‌طور 
شایع این افراد شامل گروه‌های زیر می‌باشند: 


ld نارسایی‎ 


قلبی عروقی, آسیب میوکاردی قابل برگشت باشد, می‌توان 
از این گروه از lAMCS‏ استفاده نمود. انواع مختلفی از این 
گروه دستگاه‌ها وجود دارد که عبارتند از : بالون پمپ داخل 
آتورتی (Intra-aortic balloon pump: IABP)‏ 
دستگاه‌های کمکی بطنی (Ventricular assist device:‏ 
VAD)‏ قابل تعبیه از طریق پوست یا جراحی و سیستم 
حمایت زندگی برون پیکری ( Extracorporeal‏ 
(membrane oxygenation: ECMO‏ که هر دو 
حمایت قلب و ریه را فراهم می‌کند (شکل ۰۷-۲۰ 
bridge to transplant‏ : در این حالت بیمارانی که با 
شوک کاردیوژنیک يا نارسایی ob‏ مراجعه می‌کنند و با 
وجود درمان طبی مناسب و حداکثری همچنان علامت‌دار 
هستند و به نظر نمی‌رسد که علت قابل برگشتی برای 
JMS!‏ عملکرد میو کاردی وجود داشته باشد و بیمار برای 
انجام عمل پیوند قلب هم مناسب باشد» استفاده از MCS‏ 
وقت لازم برای پیدا شدن قلب مناسب جهت اهدا را به 
بیمار و تیم پیوند خواهد داده به عبارت دیگر زمان 
خریداری می‌شود. 

:destination therapy‏ در بیماران با علائم مقاوم به 
درمان نارسایی قلبی پیشرفته ناشی از Sle‏ برگشت ناپذیر 
که در ضمن کاندید مناسبی برای پیوند قلب نیز نمی‌باشند. 
استفاده از پمپ‌های حمایت گردش خون طولانی مدت 
باعث بهبود علائم و کیفیت زندگی بیماران خواهد شد. 


سرعت پیشرفت ساخت چنین وسیله‌ای زیاد نبود تا سال 
4۹ که یک قلب کاملاً مصنوعی توسط در بلن 
بیماری که منتظر دریافت پیوند قلب بود کار گذاشته شد. بیمار 
توانست به مدت ۰ساعت با این قلب ادامه SLs‏ دهد تا 
قلب دهنده پیدا شود و مورد پیوند قرار بگیرد. لته متأسفانه 
این بیمار پس از پیوند به علت عوارض ریوی درگذشت. پس 
از آن استفاده از قلب کاملاً مصنوعی دچار یک وقفه‌ی یک 
دهه‌ای شد تا این که مجدد در دهه‌ی ۸۰ میلادی تحقیقات 
در این زمینه شروع شد. اين دستگاه‌ها (MCS)‏ پمپ‌های 
مکانیکی هستند که برای کمک رسانی به قلب یا جایگزینی 
آن ( بطن چپ یا راست یا هر دو) طراحی و ساخته شده‌اند. 
خصوصیات مهم LAMCS‏ عبارتند از : ۱- محل حفره پمپ 
کننده ۲- بطن یا بطن‌های مورد حمایت ۳- مکانیسم پمپ 
کردن خون ۴- مدت زمان مورد نیاز برای حمایت (موقتی یا 
(sb‏ 

به‌طور کلی دستگاه‌های کوتاه te‏ پمپ‌های هستند که 
در OF‏ بدن قرار دارند در حالی که پمپ‌های طولانی 
مدت سیستم‌های قابل تعبیه در بدن بیمار هستند. 

سه اندیکاسیون پذیرفته شده توسط FDA‏ عبارتند از: 
bridge to recovery‏ در بیماران با شوک کاردیوژنیک 
ob‏ یا نارسایی قلبی حاد و پیشرفته مانند انفارکتوس حاد 
میوکاردی و میوکاردیت که به درمان طبی پاسخ مناسب 
نمی‌دهند و این انتظار وجود دارد که با حمایت از سیستم 


JSS‏ ۷-۲۰: دستگاه‌های مکانیکی حمایت گردش خون بطن چپ 


IABP Impella CP 
Intracorporeal 


PHP * 


IABP, intra-aortic balloon counter-pulsation pump; PHP, percutaneous heart pump; VA-ECMO, veno- 


arterial extracorporeal membrane oxygenation 


From Esposito ML and Kapur NK. Acute mechanical circulatory support for cardiogenic shock: the 


“door to support” 2017, (F1000 Faculty Rev):737 


بیماری‌های قلب و عروق 


منتخب از نکات برگزیده فصل 


نارسایی قلبی یک بیماری جند سیستمی است که با تغیبرات متعددی در ساختار و عملکرد میوکارد تظاهر می کند که 
ظرفیت یمباژ سیستولیک و یا پرشدن دیاستولیک قلب را تحت WE‏ قرار می دهد. 
نارسایی قلبی ممکن است پس از یک حادثه حاد و مشخص مانند ایسکمی حاد یا انفارکتوس حاد قلبی شسروع و 
تداوم یابد و یا دارای آغازی نامحسوس ناشی از اضافه بار حجمی یا فشاری یا بر زمینه اختلال ژنتیکی مانند مواردی 
از کاردیومیوپاتی پدید آید. 
این بیماری به سه گروه نارسایی سیستولیک با کاهش کسر جهشی کاهش adh‏ (کمتر از Lo‏ درصد) و نارسایی 
قلبی با کسر جهشی متوسط (midrange)‏ (کسر جهشی Es‏ تا 4٩‏ درصد) و نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ 
شده (بالاتر از ۵۰ درصد ) تقسیم می‌شود. 
علایم تیبیک در نارسایی قلبی شامل تنگی نفس, ارتوپنه, تنگی نفس حمله‌ای شبانه یا PND‏ کاهش ظرفیست 
ورزشی, خستگی و ادم قوزک پا می‌باشد. علایم کمتر تیییک شامل سرفه‌های شبانه. احساس نفخ. کاهش استهاء 
افسردگی, تبش قلب. سنکوپ و بندوینه (Dendopnea)‏ می باشند. 
is leo‏ فیزیکی دقیق US part‏ تشخیص بالینی و شدت بیماری و تعیین پاسخ به درمان می‌باشد. GL‏ های 
اختصاصی تر نارسایی قلبی شامل افزایش فشار ورید ژوگولره ریفلاکس هپاتوژوگولر. صدای سوم قلبی ( رستم 
گالوب ) و جابجایی لترال ایمپالس آپکس قلب می باشند. نشانه های کمتر اختصاصی شامل افزایش وزن ( بیش از 
۲ کیلو در هفته (« کاهش وزن ( در موارد نارسایی قلبی پیشرفته )؛ ادم محیطی و کریبتاسیون ریوی تاکیک‌اردی؛ 
تاکی پنه, آسیت. اندام های سرد الیگوری, تنفس شین استوکس, هپاتومگالی و نبض نامنظم می باشند. 
پپتیدهای ناتریور تیک به طور فزاینده جهت تشخیص و همچنین تعیین پروگنوز مفید هستند. انجام یسک 
الکتروکاردیوگرام ۱۲ gad‏ در بیمار نارسایی قلبی ضروری است و یسک الکتروکاردیوگرام طبیصی تقریبا وجود 
نارسایی سیستولیک بطنی را منتفی می نماید . نشانه های مهم نارسایی قلب در رادیوگرافی قفسه سینه شامل 
بزرگی قلب. شواهد افزايش فشار وریدی ریه. شواهد ادم ریه و افیوژن پلورال می باشد. رایج‌تسرین روش بررسی 
غیر تهاجمی در بررسی میزان فعالیت بطن و اندازه حفرات قلبی اکوکاردیوگرافی با داپلر می‌باشد. 
در ابتدای درمان نارسایی قلبی عوامل اتیولوزیک و تشدیدکننده Mile‏ هیپرتانسیون سیستمیک. بیماری کرونری: 
Cubs‏ و آنمی و اختلالات تنفسی در ضمن خواب باید شناخته و تحت درمان قرار گيرند. 
با توجه به افزایش Called‏ سیستم رنین - آنژیوتانسین - آلدوسترون و سیستم عصبی آدرنرژیک در نارسایی قلبی؛ 
داروهایی که سبب تعدیل در سیستم های فوق شوند می توانند باعث بهبود علایم در بیماران نارسایی قلب با کسر RS‏ 
بطن چپ کاهش يافته و پایدارسازی پدیده 10005 6 می شوند. به همین خاطر داروهای مهار کننده آنزيم 
مبدل آنژیوتانسین و بلوک کننده های گیرنده آنژیوتانسین و بتابلوکر سنگ بنای درمان این بیماران بیان شده‌اند. 
تعبیه پیشگیرانه ICD‏ در بیماران با نارسایی قلبی 111 FC‏ و 11 FC‏ با کسر جهشی کمتر از ۳۵ درصد که با 
وجود درمان طبی مناسب به مدت سه ماه هم چنان علامت دار هستند. توصیه می‌شود. 
CRT‏ در موارد با نارسایی قلبی پیشرفته و کسر جهشی کمتر از ۳۵ درصد با الگوی LBBB‏ در ECG‏ که QRS‏ 
آنیها طولانی‌تر از ۱۵۰ میلی ثانیه می‌باشد و با وجود درمان دارویی مناسب همچنان علامت دار باشند توصیه می‌شود. 
در نارسایی حاد قلبی همراه با احتقان وریدی ناشی از فشار پایان دیاستولیک افزایش idly‏ اما با بسرون‌ده طبیعی: 
دیور تیک‌ها یا وازودیلاتورها که سیب کاهش پره‌لود 9 گشاد کننده‌های شریانی که باعث کاهش افترلود می‌شود با 
کاهش فشار پایان دیاستولیک سبب بهبودی در احتقان وریدی می‌شوند. سایر داروهای مورد استفاده در نارسایی 
قلبی حاد داروهای اینوتروپیک 9 منقبض کننده‌های عروقی هستند. 

© بالون پمپ و دستگاه کمک کننده بطن چپ در مواردی که اقدامات درمانی دارویی در کنترل نارسایی قلبی مثر واقع 
نشود مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


۳۳۹ 


فصل ۲۱ 


بیماری‌های میو کارد 


دکتر حمید صانعی ؛ دکتر هاله اشرف طالش 


سندرم‌هایبر ائوزینوفیلیک باشد که در کشورهای غربی بیشتر 
ایدیوپاتیک بوده و در کشورهای آفریقایی و مدیترانه با عفونت 
همراهی دارد. در این سندرم میزان بالای ائوزینوفیل در داخل 
گردش خون می‌تواند سبب فیبروز اندومیوکارد شود. همچنین 
این سندرم در سندرم‌های ائوزینوفیلیک سیستمیک مثل 
سندرم Churg-Strauss‏ بدخیم» با واکنش به دریافت 
طولانی آنتی بیوتیک‌ها تيازید. داروهای ضد تشنج» 
ایندومتاسین یا متیل دوپا و واکسن آبله دیده می‌شود. 
تظاهرات بالینی 

تظگ‌اهرات ببالینی CIS que‏ از تغبیرات 
الکتروکاردیوگرافیک بدون علامت تا شوک کاردیوژنیک 
متغیر است. بیماران ممکن است از علائم نارسایی قلبی 
مانند کاهش تحمل فعالیت» تنگی نفس خستگی مداوم و 
ادم شاکی باشند و در معاینه (SU‏ کاردی» هیپوتانسیون» 
افزایش فشار ورید ژوگولار, S3‏ کراکل و ادم محیطی 
CSL‏ می‌گردد. در میوکاردیت ویروسی بیمار اغلب پیش از 
بروز pie‏ نارسایی قلبی دارای علاشم عفونت ویروسی 
مانند تب. میالژی» خستگی» علائم تنفسی و گوارشی بوده 
است. گاهی میوکاردیت علائمی شبیه سندرم کرونری حاد 
ایحاد می‌کند. میوکاردیت ژانت سل دارای تابلوی نارسایی 
قلبی سریعا پیش‌رونده می‌باشد. 


میوکاردیت 

اتیولوژی 

میوکاردیت یا الاب قلب می‌تواند از دلایل مختلف عفونی و 
ne‏ عفونی ناشی شود اما بیشتر به عوامل عفونی منتسب 
می‌شود که می‌توانند از طریق تهاجم مستقیم. تولید مواد 
کاردیوتو کسیک (مثل دیفتری) و یا التهاب مزمن به میوکارد 
آسیب وارد کنند. در جدول ۲۱-۱ به fle‏ میوکاردیت اشاره 
شده است. ویروس‌ها شایع‌ترین علت میوکاردیت هستند و 
نتروویروس‌هابه ویژه کوکساکی 13 شایع‌ترین عوامل ایجاد 
کننده میوکاردیت می‌باشند. شایع‌ترین میوکاردیت غیر عفونی 
شناخته شده میوکاردیت گرانولوماتوز شامل سارکوئیدوز و 
میوکاردیت Cul}‏ سل می‌باشد. 

سارکوئیدوز یک بیماری مولتی سیستم می‌باشد که به‌طور 
شایع ریه‌ها را متاثر می‌سازد و بالاترین شیوع را در افراد بالغ 
در مردان آمریکایی آفریقایی تبار دارد. سارکوئیدوز )592 
بالاترین خطر ابتلاء قلبی را دارد. سار کوئیدوز قلبی می‌تواند 
بدون ابتلاء ریوی در نژاد سفید در he‏ سالگی مشاهده شود. 
محل و شدت گرفتاری قلبی و سرعت پیشرفت بیماری و 
شدت ابتلاء خارج قلبی در سار کوئیدوز متغیر است. 
میوکاردیست هیپرسنسیویتی (گاهی به نام میوکاردیست 
SL Sot js‏ گفته می‌شود) می‌تواند تظاهر مهمی از 
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| ویروسی: کوکساکی, )1929933 HIV‏ هپاتیت C‏ 
| پارازیت: بیماری شاگاس, توکسو پلاسموز 

باکتریال: دیفتری 

اسپیروکتی: بیماری لایم 

ریکتزیا: تب 0۵ 

قارچی با عفونت سیستمیک 

بیماری التهابی گرانولوماتوز: سارکوئیدوزه میوکاردیت ژانت سل 

میوکاردیت هیپرسنسیویتی یا ائوزینوفیلیک (حساسیتی) 

پلی میوزیت» درماتومیوزیت 

بیماری عروقی کلاژنی 

Checkpoint inhibitor کموتراپی با‎ | 


اس 


Ejection Fraction‏ تعیین می‌گردد. اختلال حرکتی 
دیواره قلب در صورت وجود به‌صورت گلوبال بوده و به 
محدوده خونرسانی عروق کرونر منطبق نیست. 

تصویربرداری با رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ به‌طور 
فزاینده‌ای برای تشخیص میو کاردیت مورد استفاده قرار 
می‌گیرد, که ll‏ و آسیب میوکاردی با شواهد افزایش 
pol‏ ببافتی و تقویست گادولینیوم (gadolinium)‏ 
01 به خصوص در قسمت میانی دیواره 
مشاهده می‌شود, برخلاف آسیب میوکارد به دنبال تنگی 
شریان کرونری که در نواحی ساب اندوکارد دیده می‌شود 


(شکل ۲۱-۱ ۲۱-۲): 


۸ بیماری‌های قلب و عروق 
put‏ 
ارزیابی اولیه برای میوکاردیت شامل الکترو کاردیوگرافی؛ 
آکوکاردیوگرافی و اندازه‌گیری سطح سرمی تروبونین است, 
تاک ی کاردی و تغیبرات غیر اختصاصی قعطمه ST‏ و موج T‏ 
یافته‌های شایع در الکتروکاردیوگرافی هستند و در صورت 
درگیری همزمان بریکارد diffuse ST elevation‏ نیز دیده 
می‌شود. (Premature Ventricular Complex) PVC‏ 
شایع است و اختلالات هدایتی گره دهلیزیجطنی در 
میوکاردیت ناشی از بیماری لایم مشاهده می‌گردد. در 
میوکاردیت افزایش آنزیم‌های قلبی در سرم مانند تروپونین 
دیده می‌شود. 
برای ارزیابی تشخیصی ابتدایی اک کاردیو گرافی نیز انجام 
می‌شسود و ان دازه حفسره بطنی و میزان 


شکل ۲۱-۱: تصویربرداری با رزونانس مغناطیسی: التههاب و آسیب میوکاردی با ُسواهد اف زایش ادم بافتی و تقویست 
گادولینیوم gadolinium enhancement‏ به خصوص در قسمت میانی دیواره در مبوکاردیت دیده می‌شود. 


» . 7 
From Vermesa E, Carbone I, Friedricha MG, Merchant N. Patterns of myocardial late 
enhancement: Typical and atypical featuresRehaussement tardif en IRM cardiaque: 
aspects typiques et atypiques. Archives of Cardiovascular Diseases Volume 105, Issue 
5, May 2012, Pages 300-308) 


شکل ۲۱-۲: شکل شماتیک تصویربرداری با رزونانس مغناطیسی با تقویت تاخیری گادولینیوم در انسواع 


آسیب‌های میوکارد 


HCM: hypertrophic cardiomyopathy, RV: right ventricle, DCM: dilated cardiomyopathy 
from .Cardiovasc Ultrasound. 2013 Jun;21(2):45-55) 


۳۳ 


بیماری‌های میوکارد 


immunoglobulin: IVIG) ¢¢.4)5‏ ۱۱۱ 
اینترفرون مفید نمی‌باشد. در میوکاردیت عفونی غیر 
ویروسی, ريشه کنی عفونت توصیه می‌گردد. میوکاردیست 
هیپرسنسیویتی و میوکاردیت ناشی از توکسین‌ها به قطع 
دارو يا توکسین ایجاد کننده پاسخ می‌دهد. درمان 
ایمونوساپرسیو در میوکاردیت ژانت سل موّثر است. درمان 
با گلو کورتیکوئید در سارکوئیدوز و کمتر در میوکاردیت 
ژانت سل موّثر می‌باشد. دوره بیماری سریع در میوکاردیت 
Cl}‏ سل, معمولا به سرعت سب ناپایداری وضعیت قلبی 
شده و نیاز به پیوند قلبی اورژانسی پیدا می‌شود. 

یک سوم بیماران دچار میوکاردیت به‌طور کامل بهبود 
می‌یابند. یک سوم بیماران دچار درجاتی از نارسایی 
سیستولی بطن چپ می‌شوند ولی با درمان دارویی وضعیت 
باثباتی دارند و یک سوم دچار نارسایی قلبی پیشرونده 
Ap‏ 

کاردیومیوپاتی 

تعریف 

کاردیومیوپاتی به بیماری عضله قلب گفته می‌شود, که 
مستول 60 > loth 515 dig Jib Kase‏ 
A Bikes‏ تا زياس LES‏ 
افزایش بار حجمی و فشاری ایجاد می‌شود و با آن گروه از 
بیماری نارسایی قلبی که ناشی از بیماری انسدادی عروق 
کرونر و بیماری‌های دریچه‌ای و هیپرتانسیون مزمن و 
شدید و بیماری‌های مادرزادی قلبی می‌باشد. متفاوت 
است. با این وجود به‌طور رایج اصطلاح ایسکمیک 
کاردیومیوپاتی جهت توصیف نارسایی گسترده عضله قلب 
ناشی از بیماری انسدادی شدید کرونری و کاردیومیوپاتی 
pe‏ ایسکمیک جهت توصیف fle plo‏ کاردیومیوپاتی به 
کار برده می‌شود. 

به‌طور سنتی کاردیومیوپاتی را به سه گروه تقسیم می‌کنند: 
۱- کاردیومیوپاتی دیلاته یا احتقانی (Dilated)‏ 

۲- کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (Hypertrophic)‏ 

۳- کاردیومیوپاتی محدودکننده (Restrictive)‏ 

مشخصه bol‏ کاردیومیوپاتی دیلاته اتساع حفره بطن 
چپ. در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک افزایش ضخامت 


۳۳۳ 


Te 


aa = 


بیوپسی آندومیوکاردیال از راه وریدی تنها در مواردی انجام 
می‌شود که وضعیت بالینی به سرعت در حال بدتر شدن 
است. مشاهده انفیلتراسیون سلول‌های gael‏ شواهد 
آسیب میوکاردی 9 فیبروز بیثابینی sul‏ کنناه gue‏ کاردیت 
حاد است (شکل ۲۱-۳). مشاهده سلول‌های ژآنت چند 
هسته‌ای مطرح کننده Giant cell myocarditis‏ است 
و اینفیلتراسیون ائوزینوفیلیک مطرح کننده میوکاردیت 
هیپرسنسیویتی می‌باشد. تست (polymerase chain‏ 
reaction) PCR‏ در oak‏ ژنوم ویروس‌ها در میوکارد 
کمک S50‏ 
گاهی برای تعیین عامل عفونی بررسی آزمایشگاهی انجام 
می‌شود و افزايش تیتر ویرال در میوکاردیت ویروسی CSL‏ 
می‌گردد. 


شکل ۲۱-۲: نمای میکروسکویی میوکاردیت حاد: 
انفیلتراسیون سلول‌های التهابی (سلول‌های مونونوکلوثر و 
ائوزینوفیل) و شواهد آسیب میوکاردی مشاهده می‌شود. 


From Robert Padera, MD, PhD, Department 
of Pathology, Brigham and Women’s 
Hospital, Boston.) 


درمان 

oll‏ درمان میوکاردیت مراقبت حمایتی است. پس از 
سیستولی بطن چپ با تجویزبتابلوکره: مهار کننده‌های 
St (angiotensin converting enzyme) ACE‏ 
کننده‌های گیرنده آلاوسترون 9 دیورتیک درمان می‌شود. 
در میوکاردیت ویروسی درمان با داروهای ضد التهابی یا 
سرکوب کننده سیستم ایمنی» پردنیزولون, ایمونوگلوبین 
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دیاستولیک آن می‌باشد. در یک سوم موارد اين بیماری FI‏ 


ssl‏ دسمین (Desmin)‏ پروتئین‌های متصل سارکومر به 


دیواره بطن چپ مخصوصاً سپتوم بین بطنی و در 

کاردیومیوباتی محدودکننده افزايش ضخامت دیواره‌های 

aber on : ee Si‏ ریک زوا اسکلت مثل اکتین و یا دیستروفین ایجاد می‌شوند. در بفیه 

بطنی می‌باشد. (شکل ۲۱-۴ و جدول ۲۱-۲) موارد ناشی از صدمات میوکارد ناشی از عوامل عفونی و 

شکل ۲۱-: ثمای شماتیک انواع کاردیومیوپاتی توکسیک و التهابی است. علل مهم کاردیومیوپاتی دیلاته در 
جدول ۲۱-۳ آورده شده است. 


شکل ۲۱-۵: نمای شماتیک کاردیومیوپاتی دیلاته یا احتقانی 
Normal Heart Dilated Cardiomyopathy ۱‏ 
Enlargement of Enlarged heart Stiff heart‏ ماو 
ventricle the heart muscle chambers muscle‏ 


Hypertrophic Dilated Restrictive 
کاردیومیوپاتی دیلاته يا احتقانی‎ 
مشخصه اصلی کاردیومیوپاتی دیلاته یا احتقانی بطن چپ‎ 
متسع با اختلال عملکرد سیستولیک شدیدا مختل با کاهش‎ 
شدید درصد تخلیه بطن چپ است(شکل ۲۱-۵). اختلال‎ 
عملکرد سیستولیک بطن چپ شدیدتر از اختلال عملکرد‎ 


ناشی از درگیری ان دوکاردیال» 
نارسایی دریچه‌های میترال و 
تریکوسپید به‌طور شایع اما کمتر 
شدید 
0 خستگی زودرس و pre‏ توانایی | تنگی نفس کوششی و احتمالا | خستگی زودرس و تجمع مایعات و 

مرا در فعالیت دزداسع ادم محیطی و ریوی 


تاکی‌کاردی بطنی- اختلا 
ای آریتمی بطنی و فیبریلاسیون | ESI‏ هدایتی در سارکونیدوز و 


هدایت در بیماری شاگا 
اپت در بیم‌آری س و ۵ aes oer‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی دهلیزی آمیلوئیدوز و فیبریلاسیون دهلیزی 


دیس ریتمی 
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es 
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ویروسی : کوکساکی» آدنووبروس؛ HIV‏ هپائیت C‏ 
پارازیت: بیماری شاگاس؛ توکسو پلاسموز 

باکتریال : دیفتری 

اسپیروکتی ؛ بیماری لایم 

ریکتزیا : تب 00 

قارچی با عفونت سیستمیک 

بیماری التهابی گرانولوماتوز: سارکوئیدوزه میوکاردیت ژانت سل 
میوکاردیت هیپرسنسیویتی یا ائوزینوفیلیک (حساسیتی) 

پلی میوزیت, درماتومیوزیت 

بیماری عروقی کلاژنی 

Checkpoint inhibitor کموتراپی با‎ 

رد پیوند 

الکل 

کاتکولامین‌ها: آمفتامین, کوکائین 

عوامل شیمی درمانی: آنتراسیکلین؛ ترانس توزوماب 
اینترفرون 

سایر عوامل درمانی: هیدروکسی کلروکین, کلرو کین 711364186 و استروئیدهای آنابولیک 
فلزهای سنگین: سرب جیوه, کوبالت 

تماس‌های شغلی: هیدروکربن‌هاء آرسنیک 

سوء تغذیه : کمبود تيامین, سلنیوم. کارنیتین 

اختلالات الکترولیتی : کلسیم» فسفات, منیزیوم 

اختلالات آندوکرین : بیماری تیروئید. فئوکروموسیتوم؛ دیابت 
چاقی 

هموکروماتوز 


میوپاتی اسکلتال و کاردیومیوپاتی 

دیستروفی وابسته به دیستروفین (دوشن و بکر) (Duchenn’s Beoker’s)‏ 
میوپاتی میتوکندریال (Kerns-Sayre Syndrome)‏ 

دیسپلازی بطنی آریتموژئیک 

هموکروماتوز 

همراه با بیماری‌های سیستمیک دیگر 

میوکاردیت با واسطه احتمالی ایمنی 

"Minimally dilated cardiomyopathy* کاردیومیوپاتی خفیف‎ 
هموکروماتوز‎ 

آمیلوئیدوز 

کاردیومیوپانی هیپرتروفیک (burned-out)‏ 

دو سوم موارد کاردیومیوباتی دیلاته به عنوان ایدیوپاتیک تلقی می‌شود. 
کاردیومیوپانی پری‌پارتوم 

Left ventricular noncompactiona 

کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی کاردی 


۳۳۵ 


اختلالات راه‌های متابولیک ارثی 


اشتراک (overlap)‏ با 
کاردیومیوپاتی‌های غیر دیلاته 


هورمون تیرویید و چربی‌های خون» CK‏ و آزمایش ادرار, 
شمارش کامل سلول‌های خون شامل 187 و 
erythrocyte sedimentation rate (ESR)‏ می‌باشد. 
تنها در بیماران با تشخیص احتمالی خاص, در حضور 
احتمالات بالینی نیاز به اندازه‌گیری تیتر مارکرهای sight‏ 
عفونت‌های ویروسی حاد مانند کوکساکی ویروس» اکو 
ویروس و ویروس آنفلولانزا ویروس نقص seul‏ بیماری 
شاگاس, بیماری لایم و توکسو پلاسموز, سرولوژی جهت 
بیماری رماتیسمال فعال و بررسی احتمال وجود اختلال 
تنفسی زمان خواب می‌باشد. ۱ 
کاتتریسم و آنژیوگرافی در بیمارانی که مبتلا به آنژین 
قلبی می باشند انجام می‌شود. 
اگر در مورد علت کاردیومیوپاتی GW‏ تردید وجود دارد 
ممکن است بیوپسی میوکارد انجام شود. 
fle‏ برگشت پذیر کاردیومیوپاتی دیلاته مانند مصرف الکل 
و کمبودهای تغذیه ای Lb‏ بررسی گردند. 
در صورت وجود شرح حال خانوادگی قوی بررسی ژنتیکی 
توصیه می‌گردد. 
درمان 
علل برگشت py‏ کاردیومیوپاتی دیلاته Yb‏ برطرف گردند. 
درمان مشابه نارسایی سیستولیک قلب شامل تجویز بتا 
بلوکرها؛ مهار کننده‌های ACE‏ بلوک کننده‌های گیرنده 
آلدوسترون و دیورتیک‌ها می‌باشد. در بیماران دچار 
کاردیومیوپتی دیلاته ایدیوپتیک همراه با علائم متوسط تا 
شدید نارسایی قلبی اگر مدت QRS‏ بیش از ۱۲۰ میلی انیه 
باشده cardiac resynchronization‏ به کمک 
tute biventricular pacemaker‏ است. در بیماران دارای 
ejection fraction‏ کمتر از YO‏ در صد استفاده از 
(Implantable cardioverter defibrillator) ICD‏ 
موجب اف زایش GL‏ بیمار می‌گردد. در 
مواردی که با درمان‌های ذکر شده بیمار دارای 
علائم محدود کننده نارسایی قلب است. پیوند قلب یا استفاده 
از left ventricular assist device‏ توصیه می‌شود. 
پیش آگهی 
پیش آگهی بیمارن دچار کاردیومیپاتی دیلاته به پاسخ به 
درمان دارویی بستگی دارد. در برخی بیماران علائم و عملکرد 
قلبی بهبود قابل توجهی می dah‏ در حالی که در سایرین 
بیماری پیش‌رونده و همراه با مرگ و میر WL‏ است. 


۳۳۶ 
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باتولوژی 

در کاردیومیوپاتی دیلاته معمولا چبار حفره قلب متسع 
می‌شوند, گرچه گاهی بیماری محدود به حفره‌های چپ یا 
راست است. میزان اتساع بیش از افزايش ضخامت دیواره 
بطن است. بنابراین با اینکه وزن قلب بیش از حد طبیه 
است ولی ممکن است ضخامت دیواره بطن کمتر از حد 
طبیعی باشد. در هیستولوژی دژترساسنس میوسیت‌ها 
همراه با هیپرتروفی و آتروفی نامنظم فیبرهای عضلانی و 
قیبروز بینابینی شدید دیده می‌شود. 

تظاهرات بالینی 

کاردیومیوپاتی دیلاته معمولا با علائم نارسایی قلبی شامل 
گاهی آریتمی یاحادثه آمبولیک نخستین تظاهر 
کاردیومیوپاتی دیلاته می‌باشد. در معاینه نشانه‌های کاهش 
برون ده قلبی (سردی اندام ها باریک بودن فشار نبض 
(narrow pulse pressure)‏ و تاکی کاردی, bul‏ شدن 
آپکس به سمت JI el‏ گالوپ S3‏ سوفل نارسایی دریچه 
ای میترال و تری کوسپید» کراکل (به دلیل احتقان ریه) و 
کاهش صداهای تنفسی (به دلیل افیوژن پلورال) CL‏ 
می‌شود. در برخی بیماران نشانه‌های نارسایی بطن راست 
ails‏ اقساع ورید زو گولان «Meghan‏ سوت و آذم 
محیطی غالب هستند. 

در رادیوگرافی قفسه سینه Mego WS‏ احتقان وریدی 
ریوی و افیوژن پلورال دیده می‌شود. در الکتروکاردیوگرافی 
شواهد تاکی کاردی سینوسی» بزرگی حفرات قلبی» 
هدایتی و یا آریتمی ممکن است دیده شود. 

در اکوکاردیوگرافی افزایش اندازه و کاهش عملکرد بطنء 
اختلال حرکت دیواره ای ژنرالیز» نارسایی دریچه میترال 
و گاه لخته در داخل بطن دیده می‌شود. اطلاعات مشایهی 
توسط MRI‏ به دست می‌اید. 
سطح سرمی (B-type natriuretic peptide)‏ افزایش 
يافته است. pls‏ آزمایش‌های مورد نیاز شامل منیزیوم و 
کلسیم و پتاسیم و سدیم سرم؛ آوره خون و کراتینین و قند 
ناشتاء تست فعالیت کبدی و پروتئین BS‏ 
سرم و آلبومین, غلظت ترانسفرین و آهن خون و 


بیماری‌های میوکارد 


اختلال فونکسیون دیاستولیک و اتساع خفیف بطنی و 
کاهش بدون علامت قدرت انقباضی می‌تواند قبل از 
پیدایش نارسایی قلبی با علامت مشاهده شود. 
فیبربلاسیون دهلیزی به‌طور شایع دیده می‌شود. اختلال 
فعالیت قلبی در کاردیومیوپاتی الکلیک شدید مجموعه‌ای 
از ضایعه دائمی معمولی قلبی و مقدار قابل توجهی از بافت 
قابل بازگشت پس از قطع الکل می‌باشد. 

درمان دارویی شامل آنتاگونیست‌های نوروهومورال مانند 
مهار کننده‌های ACE‏ و دیورتیک‌ها می‌باشد. قطع الکل 
ub‏ با مراقبت انجام شود تا از تشدید نارسایی قلبی و 
پیدایش دیس ریتمی‌ها اجتناب شود. 

حتی در موارد شدید نارسایی قلبی الکلیک بهبودی قابل 
توجه طی ۲ تا ۶ماه پس از قطع الکل مشاهده شده است. 
کوکائین, آمفتامین و سایر مواد وابسته dy‏ محرکات 
کاتکولامین می‌توانند سبب پیدایش کاردیومیوپاتی و 
همچنین ایسکمی حاد و دیس ریتمی‌شوند. در این موارد 
بررسی پاتولوژیک lb‏ انفارکتوس کوچک همراه با 
ایسکمی عروق کوچک را نشان می‌دهد. یافته‌های مشابه 
در فئوکروموسیتوما مشاهده می‌شود. 

کاردیومیوباتی آریتمی زای بطن راست 
کاردیومیوپاتی آریتمی زای بطن راست 
(Arrhythmogenic right ventricular)‏ 
S cardiomyopathy: ARVC‏ اختلال دارای توارث 
اتوزومال غالب است و در مردان شیوع بیشتری دارد. در 
این بیماری دیواره آزاد بطن راست به‌طور پیش‌رونده متسع 
و نازک شده و با بافت فیبرو و بافت چربی جایگزین 
می‌شود. عملکرد بطن راست pat‏ طبیعی و همراه با 
آکینزی یا دیس کینزی ناحیه‌ای یا اتساع کامل بطن 
راست است (شکل ۲۱-۶). 


بری‌بار توم کاردیومیویاتی 

طی ماه آخر حاملگی و شش ماه پس از زایمان اتفاق 
می‌افتد و شیوع آن بین یک در سه هزار تا یک در پنج 
هزار حاملگی است. مکانیسم آن مورد بحث است اما 
التماب os‏ اساسی در آن دارد. خطر فاکتورهای آن 
شامل افزایش سن ale‏ افزایش تعداد حاملگی‌ها, حاملگی 
دوقل, سوء تغذیه, پره اکلامپسی یا مسمومیت حاملگی 
می‌باشد. چون افزایش بار گردش خون در دوران حاملگی 
سبب تشدید بیماری‌های قلبی بدون علامت بالینی قبلی 
می‌شود. مهم است که مشخص شود بیماری قلبی از قبل 
وجود نداشته باشد. 

در بیوپسی میوکارد این بیماران» یک میوکاردیت لنفوسیتی 
مشاهده شده است. احتمال داده می‌شود این عارضه ناشی 
از افزایش شانس میوکاردیت ویروسی یا میوکاردیت 
اتوایمون ناشی از واکنش متقابل آنتی‌بادی‌های ضد 
پروتئین رحمی بر ale‏ پروتئین‌های عضله قلبی باشد. 
کاردیومیوپاتی ناشی از الکل 

JS‏ شایع‌ترین توکسین در ایجاد کاردیومیوپاتی اتساعی مزمن 
می‌باشد. مصرف زیاد مسئول بیش از ۱۰ درصد موارد نارسایی 
قلبی شامل تشدید موارد نارسایی قلبی به علت سایر عوامل و 
نیز بیماری دریچه‌ای یا انفارکتوس قلبی می‌باشد. مسمومیت 
ناشی از خود الکل و متابولیت اولیه آن استیلات می‌باشد. در 
حضور کمبود ویتامین اثر توکسیک الکل تشدید می‌شود. 

hia کاردیومیویاتی در قلب‎ Sel مضرقی لازع برای‎ JS 
در حدود چهار اونس آتانول خالص در روز برای مدت ۵ تا‎ 
سال می‌باشد. با این حال به نظر می‌رسد نوشیدن‎ ۰ 
مکرر الکل برای ایجاد بیماری کافی باشد. بسیاری از‎ 
بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی الکلیک بدون نشانی از‎ 
الکلیسم به‌طور کامل فعال می‌باشند.‎ 


شکل TVA‏ نمای شماتیک کاردیومیوپاتی آریتمی زای بطن راست 


Arrhythmogenic Right Ventricular 
Cardiomyopathy 
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الکتروکا 


انتهای کم پلکس 8 دیده می‌شود که به آن 


شکل ۲۱-۷: در الکترو کاردیوگرافی در لیدهای ۷1 ت۷3 Epsilon wave‏ در انتهای کمپلکس QRS‏ 


تصویربر دا 


سرگیجه یا 


شواهد JUS‏ عملک رد بطن راست در مطالعات 


دیده می‌شود. 
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بیماری معمولاً در فراد جوان و با تپش قلب, سنکوپ ییا 
مرگ اگپهانی قلبی تظاهر پیدا می‌کند. با وجود 


ری» pie‏ نارسایی بطن راست نادر هستند. در 
ردیوگرافی در لیدهای ۷1 تا ۷3 دندانه‌ای در 


“FEA 
۱ مس اس‎ 


Epsilon wave‏ می‌گویند 


اختلال عملکرد سیستولی بطن راست در 1592915951 
MRI 9‏ بافت چربی در داخل دیواره بطن راست مشاهده 
می‌گردد. برای پیشگیری از مرگ ناگهانی قلب از ICD‏ 
استفاده می‌شود. این افراد LL‏ از ورزش‌های AB)‏ پرهیز 


(شسکل ۲۱-۷). اتساع و 
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کاتکول آمین باشد. 

برای رد انسداد db‏ عروق کرونر ممکن all‏ لازم باشد 
آنژیوگرافی کرونر انجام شود. 

هیچ درمانی برای اين بیماری به اثبات نرسیده است. اما 
استراتژی‌های معقول شامل نیترات برای pl‏ ربه» پمپ 
الون داخل آثورت در صورت برون‌ده قلبی پایین» مسدود 
کننده‌های lal‏ و بتا به جای مهار کننده انتخابی بتاء اگر 
همودینامیک پایدار باشد است. ضد انعقاد به joy Jud‏ گاه 
به گاه پارگی بطن عمدتا توصیه نمی‌شود. در حالی که 
پیش آگهی به‌طور کلی خوب است و عملکرد بطن معمولا 
در طی چند روز تا چند هفته بهبود می LL‏ عود در حدود 
۰ / از بیماران توصیف شده است. 


tako-tsubo cardiomyopathy 

سندرم نوک قلب بلونی apical ballooning‏ 
syndrome‏ یا کاردیومیوپاتی ناشی از استرس, به‌طور 
Sard‏ در زن‌های مسن‌تر پس از یک استرس عاطفی 
شدید و ناگهانی یا استرس فیزیکی ناشی از آزاد شسدن 
کاتکول آمینهااتفاق می‌افتد. بطن چپ یک انساع گوبال 
با انقبااض قسمت قاعده‌ای بطن را نشان می‌دهد و به 
شکل بطری شیشه‌ای گردن باریک (tako-tsubo)‏ که 
نوعی ظرف ژاپنی برای شکار اخطاپوس است. در می‌آید 
(شکل ۲۱-۸ 

تظاهر بالینی به‌صورت شامل ادم ریه, افت فشار خون و 
درد قفسه سینه با نوار قلب شبیه آنفارکتوس حاد است. این 
کاردیومیوپاتی حاد ممکن است ناشی از فعال شدن شدید 


شکل ۲۱-۸: سندرم نوک قلب بالونی :apical ballooning syndrome‏ بطن چپ یک اتساع گلوبال 
با انقباض قسمت قاعده‌ای بطن را نشان می‌دهد و به شکل بطری شیشه‌ای گردن باریک (takotsubo)‏ 
که نوعی ظرف ژاپنی برای شکار اخطاپوس است. در می‌آید که در قسمت بالای شکل به‌صورت شسماتیک 
و در Gurls‏ شکل در ونتریکولوگرافی نشان داده شده است. 


Normal heart Takotsubo cardiomyopathy 
2۸ 2۸ 
Nees , بت‎ 
۱ ۱ Japanese Octopus Pot 
۱ 1 f Lit (Tako-Tsubo) 
a / ۱ 


Left ventricle 
~The normal shape of the | 
left ventricle after it 
contracts (squeezes) 


Enlarged left ventricle 
The left ventricle swells and forms 
و‎ shape like an octopus pot 


From Maiti A, Dhoble A. Takotsubo Cardiomyopathy. New England Journal of Medicine. 
2017;377(16):e24). 
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شکل ۲۱-۹: شماتیک کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 


Normal heart 
(cut section) 


Hypertrophic 
cardiomyopathy 


شیوع کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک یک در پانصد فرد بالغ 
می‌باشد. یک دوم اين موارد دارای ISS‏ تیپیکال ژنتیکی 
اتوزومال IE‏ و موارد دیگر به‌صورت موتاسیون 
خودبخودی به ویژه در پروتئین‌های انقباصی است. 
موتاسیون زنجیره سنگین بتا میوزین شایع‌ترین موتاسیون 
ایجاد کننده این بیماری است. 

پاتوفیزیولوژی 

اختلالات پاتوفیزیولوژیک اصلی در کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک عبارتند از: 

outflow obstruction‏ تقآناهآتاج6 ۷: انسداد خروجی 
ی بر مار بماران وید دا برجشتکی ناشی از 
هیپرتروفی سپتوم ایجاد می‌شود. البته عوامل مختلفی در 
ol‏ دخیل است که در جدول ۲۱-۴ آمده است. 


Obstruction 


عوامل ype‏ در انسداد خروجی بطن چپ 


9 بیماری‌های قلب و عروق 


هیپر تروفیک کاردیومیوپاتی 

hypertrophic cardiomyopaty 
مشخصه این کاردیومیوپاتی هیپرتروفی شدید بطن چپ در‎ 
یاب علل خاص مانند هیپرتانسیون یا بیماری‌های دریچه-‎ 
عملکرد سیستولیک بطن چپ که‎ .)۲۱-٩ ای است (شکل‎ 
بر اساس درصد تخلیه بطن مشخص می‌شود. در این‎ 
بیماری فوق طبیعی است و با انسداد در حفره بطن چپ در‎ 
زمان سیستول مشخص می‌شود. هیپرتروفی ممکن است‎ 
غیر قرینه با ابتلا بیشتر سپتوم بین بطنی نسبت به دیواره‎ 
ازاد بطن چپ باشد. کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک ممکن‎ 
(hypertrophic obstructive با انسداد‎ ol am است‎ 
یا بدون انسداد باشد. در‎ cardiomyopathy: HOCM) 
حدود یک سوم بیماران علامت‌دار دارای اختلاف فشار در داخل‎ 
حفره بطن چپ در حالت استراحت و تشدید آن در موارد انقباض‎ 
می‌باشند. این پدیده به نام هیپرتروفی غیر قرینه سپتوم‎ 
و تنگی‎ (Asymmetric septal hypertrophy: ASH) 
(Idiopathic), 5] ای دیوپاتیک زیر دریجه‎ 
معروف‎ hypertrophic subaortic stenosis: IHSS) 
بوده که امروزه به نام کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک‎ 
نامیده می‌شود. تابلوی میکروسکوپیک این‎ (HOCM) 
بیماری به‌صورت بی‌نظمی و آنارشی در باندل‌های فیبرهای‎ 
میوکارد می‌باشد.‎ 


From KAPLAN Internal Medicine 2020 
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۲ در دیواره بطن) می‌باشد. تبش قلب ممکن است 
ناشی از فیبریلاسیون دهلبزی یا آریتمی بطنی باشد. 
علامت بسیار نادر سنکوپ یا پره سنکوپ معمولا در 
هنگام فعالیت‌های سنگین می‌باشد. سنکوپ پا پره 
سنکوپ به دلایل ناتوانی در افزایش برون ده قلب به دلیل 
انسداد خروجی بطن و یا بروز آریتمی روی می‌دهد. 

در معاینه فیزیکی به‌طور تیپیک یک سوفل شدید 
(harsh crescendo-decrescendo systolic murmur)‏ 
به‌طور واضح‌تر در کنار چپ استرنوم قابل سمع است که 
ناشی از تنگی مجرای خروجی بطن چپ و نارسایی دریچه 
میترال می‌باشد و به قاعده قلب انتشار دارد. با مانورهایی 
که سبب کاهش حجم داخل بطن و پره‌لود می‌شوند (مانند 
مانور والسالوا در فاز L strain‏ ایستادن) يا کاهش مقاومت 
محیطی (تجویز نیتروگلیسرین) سوفل و شدت تنگی 
مجرای خروجی بطن تشدید می‌شود. در مقابل با افزایش 
حجم خون داخل بطن یا پره‌لود و افزایش مقاومت 
محیطی مانند انفوزیون وریدی مایعات» چمباتمه زدن و 
مشت کردن دست‌ها و برداشتن وزنه سنگین و همچنین 
حالت دراز کشیدن» گرادیان فشار و شدت سوفل کاهش 
sub‏ کاهش قدرت انقباضی در موارد مصرف ky,‏ 
بلوکرها و کلسیم بلوکرها نیز سیب کاهش شدت تنگی و 
شدت سوفل می‌شود. همچنین افزایش قدرت انقباضی 
(مصرف داروهای اینوتروپیک) سبب افزايش شدت تنگی و 
شدت سوفل می‌گردند. 

در موارد با تنگی شدید مجرای خروجی, نبض شریان 
کاروتید دو کوهانه خواهد بود که مربوط به مراحل اول و 
دوم سیستول و تخلیه بطن (bifid carotid pulse)‏ 
است. سایر یافته‌های معاینه فیزیکی شامل موج 2 بزرگ 
در پالس 9595« نبض دو کوهانه (pulsus bisferians)‏ 
پاس آپیکال قوی و مداوم (sustained)‏ صدای چهارم 
قابل لمس و سوفل هولوسیستولیک ناشی از نارسایی 
دریچه میترال می‌باشد. 

در الکتروکاردیوگرام هیپرتروفی بطن چپ همراه با موج Q‏ 
عمیق (pseudo 0 waves)‏ در لیدهای سپتال -۷1) 
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‘Diastolic dysfunction‏ هیپرتروفی بطن چپ با ایجاد 
اختلال عملکرد دیاستولی موجب افزايش فشار پر شدگی 
بطن, احتقان ریوی و کاهش برون ده قلبی می‌گردد. 
:Mitral regurgitation‏ سرعت جریان خون در محل 
تنگی افزایش پیدا می‌کند و با کشیدن لت قدامی دریچه 
میترال به سمت خود موجب نارسایی دریجه میترال 
می‌شود. 

2 مبتلایان به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
مستعد ابتلا به آریتمی‌های سوپراونتریکولار و بطنی 
هستند. 

تظاهرات بالینی 

کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک معمولاً بین سنین ۲۰ تا ۴۰ 
سال ظاهر می‌شود. بیشتر مبتلایان به کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک در طول زندگی دچار عارضه‌ای نمی‌شوند. 
عوارض اصلی این بیماری مرگ ناگهانی قلبی, نارسایی 
قلبی و فیبریلاسیون دهلیزی می‌باشد. مرگ ناگهانی قلبی 
به دلیل SE‏ آریتمی بطنی و بیشتر در بیماران جوان 
بدون علامت (سن کمتر از ۳۵ سال) روی می‌دهد و گاهی 
نخستین تظاهر بیماری است. کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
شایع‌ترین ضایعه قلبی در اتوپسی جوانان ورزشکار است 
که به‌طور ناگهانی فوت کرده‌اند. نارسایی قلبی با تنگی 
نفس فعالیتی (با یا بدون درد قفسه سینه) تظاهر پیدا 
می‌کند و ممکن است همراه با طبیعی بودن عملکرد 
سیستولی و ریتم سینوسی باشد. به دلیل JMS!‏ عملکرد 
دیاستولی» پر شدن بطن به عملکرد دهلیز وابسته است, 
بنابراین فیبریلاسیون دهلیزی موجب نارسایی قلبی 
می‌شود. علائم نارسایی قلبی در مبتلای‌ان به 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به دلیل انسداد خروجی بطن 
چپ و اختلال عملکرد دیاستولی است. 
تنگی نفس کوششی شایع‌ترین علامت آن می‌باشد که 
انعکاس افزايش فشار دیاستولیک بطن چپ می‌باشد. درد 
سینه چه تیپیک یا غیر تیپیک با تابلوی فعالیتی در بیش از 
نصف بیماران علامت‌دار مشاهده می‌شود که ناشی از 
ایسکمی میوکارد به علت نیاز بالای متابولیک میوکارد و 
کاهش جریان خون به ساب اندوکارد (به دلیل افزایش 


Jb‏ افزایش است. تست ژنتیکی جهت تایید تشخیص و 
غربالگری اعضای خانواده به کار می رود. اپیکال 
کاردیومیوپاتی در یک چهارم موارد انواع کاردیومیوپانی 
هیپرتروفیک در ژاپن مشاهده می‌شود و البته در مناطق 
دیگر Lis‏ هم وجود دارد. مشخصه آن در الکتروکاردیوم 1 
عمیق و معک وس در لیدهای جلو قلبی (سندرم 
(Yamaguchi‏ و در اکو کاردیو‌گرافی بطن چپ به‌طور 
Suns‏ شبیه بیلجه (spade like)‏ می‌باشد و نوک بطن 
چپ به علت هیپرتروفی بسته شسده اسست 


(شکل ۲۱-۱۱). 


(۷3 که شبیه انفارکتوس سپتال می‌باشد قابل مشاهده 
است (شکل ۲۱-۰) تشخیص هیپرتروفیک 
کاردیومیوپاتی با اکوکاردیوگرافی می‌باشد. شدت تنگی با 
انجام داپلر اکوکاردیوگرافی در زمان استراحت و همزمان با 
مانور والسالوا و همچنین همراه با مانورهای دیگر Aisle‏ 
چمباتمه و Cute‏ کردن دست‌ها (hand gripe)‏ صورت 
می‌گیرد. 

مشاهده ضخیم شدگی دیواره بطن به میزان ۱۵ میلی متر 
یا بیشتر است و ضخامت ۱۳ تا ۱۴ میلی متر مرزی 
(borderline)‏ در نظر گرفته می‌شود. کاربرد MRI‏ در 


شکل ۲۱-۱۰ در الکتروکاردیوگرام هیپرتروفی بطن چپ همراه با موج 0 عمیق (pseudo Q waves)‏ 
در لیدهای AVL dl‏ و ۷5-6 که شبیه انفارکتوس سپتال می‌باشد قابل مشاهده است. 


JSS‏ ۲۱-۱۱:در الکتروکاردیوگرام هیپرتروفی بطن چپ همراه با T‏ عمیق و معکوس (سندرم 
Yamaguchi‏ -1) در لیدهای اندامی و پره کوردیال قابل مشاهده است. 
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بیماری‌های میوکارد 


مخصوصاً در بیمارانی که انسداد داخل بطنی دارند تجویز 
می‌شود. 

در مواردی خاص که تنگی مجرای خروجی 
بطن چپ شدید بوده و درسان‌های دارویسی 
قادر به کنترل علائم نمی‌باشند از اقدامات تهاجمی 
(therapy septal reduction)‏ استفاده می‌شود 
(شکل ۲۱-۱۲). این اقدامات عبارتند از ۱- جراحی و 
برداشتن قسمتی از سپتوم Qe (Myectomy)‏ بطنی در 
ناحیه مجرای خروجی جهت کاهش شدت تنگی 
مکانیکی و ۲- تزریق اتانول به داخل شریان سپتال به 
وسیله کاتتر که سبب ایجاد انفارکتوس سپتال و کاهش 
توده عضلانی سپتوم میشود. این روش باعث کاهش 
علائم بیماری می‌گردد اما تأثیری بر روی طول عمر 
بیمار ندارد. 


درمان 

اهداف درمان در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک متوجه کنترل 
علائم و پیشگیری مرگ ناگهانی قلبی است. 

در شکل ۲۱-۱۳ الگوریتم dep‏ هیپرتروفیک کاردیومیوپاتی 
نشان داده شده است. در ابتدا لازم به ذکر است که در این 
بیماران مصرف دیورتیک» دیگوکسین و وازودیلاتور و ورزش به 
دلیل تشدید انسداد در بطن Lub‏ پرهیز شود. 

در بیماران دچار تنگی نفس یا آنژین؛ Le‏ بلوکرها و 
وراپامیل رایج‌ترین داروها در درمان اولیه می‌باشند. هر دو 
این داروها سبب کاهش تعداد ضربان قلب و افزایش طول 
مدت دیاستول و بهبودی در پر شدن دیاستولیک بطن و 
کاهش قدرت انقباضی قلب می‌شوند. در صورت Mak‏ 
ماندن علائم بیمار disopyramide‏ به رژیم درمانی 
افزوده می‌شود. 

در صورتی که ادم و احتباس مایع وجود داشته باشد 
دیورتیک با احتیاط و با اجتناب از پیدایش هیپوولمی 


شکل ۲۱-۱۲: اقدامات تهاجمی Cow septal reduction therapy)‏ راست) تزریق اتانول به داخل 
شریان سپتال به وسیله کاتتر. سمت چپ) جراحی و برداشتن قسمتی از سپتوم (myectomy)‏ بین بطنی 


From New England Journal of Medicine 347:1307,2002 
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Swistel D, Balaram 5۰ Progress in Cardiovascular Disease, 2012 
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From Harrison’s Principles of Internal Medicine, 20th edition, Mc Graw Hill, 2018 


Jol 5‏ ضخامت سپتوم بیش از mm‏ ۲۰ در 
اکو کار دیوگرافی سابقه (cardiac arrest), 18 Cu!‏ 
سبقه VT‏ 


spontaneous _ nonsustained 


هیپوتانسیون در زمان فعالیت و ورزش, سابقه سنکوپ به 
ویژه سکوپ فعالیتی yy So Ly‏ سابقه خانوادگی مرگ 
ناگهانی قلبی در بستگان درجه «Jal‏ هیپوتانسیون در زمان 
فعالیت و ورزش, سنکوپ‌های مکرر و تاکیکاردی‌های 
غیر مداوم (non-sustained)‏ بطنی می‌باشد. 

Implantable Cardioverter Defibrillater | ICD 
در بیماران با خطر بالای مرگ ناگهانی مد نظر قرار گیرد.‎ 
در همه بیماران توصیه می‌شود که از انجام ورزش‌های‎ 
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در فیبریلاسیون دهلیزی جهت کنترل ریت بطنی از بتا 
بلوکرها یا وراپامیل استفاده می‌شود. تجویز دیگوکسین 
ممنوع است. زیرا دیگوکسین به‌دلیل اثر اینوتروپ خود 
موجب بدتر شدن انسداد خروجی بطن می‌گردد. وارفارین 
در مواردی که ریتم فیبریلاسیون دهلیزی وجود دارد. 
جهت جلوگیری از حوادث ترومبو آمبولیک تجویز می‌شود. 
اگر با وجود کنترل ریت بطنی در فیبریلاسیون دهلیزی, 
علائم بیمار باقی بماند کنترل ریتم با آمیودارون Ly‏ 
Disopyramide‏ توصیه می‌شود. آمیودارون با هدف 
کنترل دیس ریتمی‌های بطنی نیز تجویز می‌شود. 

درمان جهت پیشگیری از مرگ‌های ناگهانی در کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک 

شیوع مرگ‌های ناگهانی در بیماران مستعد به این بیماری 
۱ می‌باشد. عوامل خطر مرگ ناگهانی در این بیماران 


بیماری‌های میوکارد 


این کاردیومیوپانی نسبت dy‏ سایر موارد کمترین شیوع را دارد و 
به‌طور شایع به‌صورت اختلال عمکرد دیاستولیک نظاهر نموده 
و معمولاً با کاهش خفیف قدرت انقباصی بطن و درصد تخلیه 
(معمولاً بالاتر از ۳۰ تا ۵۰ درصد) همراه است. اغلب موارد 
کاردیومیوپاتی محدودکننده به علت انفلپراسیون یا ارتشاح pb‏ 
طبیعی مواد بین میوسیت‌ها می‌باشد. علل کاردیومیوپاتی محدود 
کننده در جدول ۲۱-۵ آمده است. 


پیش HE!‏ 
سیر بالینی بیماری متفیر است و مرگ ناگهانی قلبی شایع‌ترین 
علت مرگ این بیماران می‌باشد. گاهی علائم نارسایی قلبی به 
تتروج پیشرفت می‌کند و در بیمارانی که به درمان‌های معصول 

پاسخ نمی‌دهند, ممکن است Sigg‏ قلب انحام شود. 
کار دیومیویاتی محدود کننده 
Restrictive Cardiomyopaty‏ 


nS gio pay le ITE 


اولیه: زنجیره‌های سبک آمیلوئید 
فامیلیال: ترانس تیرتین »é(transthyretein)‏ طبیعی 
سنی (aging)‏ (ترانس تبرتین (transthyretein)‏ طبیعی یا (slaty‏ دهلیزی) 


میلوئیدوز 
انفیلتراتیو (انفیلتراسیون بین 
سلول‌های میوکارد) 

اختلالات متابولیک ارئی 


احتمالا در رابطه با بیماری‌های فیبروتیک 
فیبروز اندومیوکاردیال گرمسیری 
سندرم هیپرائوزینوفیلی (اندوکاردیت (Bg)‏ 


هیپرتروفیک : کاردیومیوپاتی / سودوهیپر تروفیک 

کاردیومیوپاتی با اتساع ناچیز شامل 
مراحل اولیه کاردیومیوپاتی دیلاته 
ترمیم و بهبودی اولیه از کاردیومیوپاتی دیلاته 


مخصوصا در اطراف راههای هدایتی قلبی و عروق کرونر 
o thd‏ می‌شوند. تظاهرات بالینی تیک شامل اختلال 
هدایتی, اختلال سیستم خودمختار (اتونوم» گرفتاری 
کلیوی و گاه افزایش ضخامت پوستی و گرفتاری قلبی با 
فزایش ضخامت دیواره‌های بطنی همراه با کاهش ولتاه 
الکتروکاردیوگرام, مخصوصاًافزایش شفافیت و براق شدن 
سپتوم بین بطنی در اکوکاردیوگرام است. 

کاردیومیوپاتی محدود کننده فیبروتیک: فیبروز پیش‌رونده 
میوکارد می‌تواند سب کاردیومیوپاتی محدودکننده بدون 
اتساع بطنی شود. رادیوتراپی قفسه سینه در کانسر سینه 
(پستان) و ریه و لنفوم مدیاستن سبب کاردیومیوپاتی 
محدود کننده زودرس یا دیررس می‌شود. کاردیومیوپاتی 


1 


بیماری ذخیره‌ای گلیکوژن LL)‏ و 


هموکروماتوز 

اختلالات متابولیک ارد 
انفیلت اسیون داخ ۶ ی 
نفیلتراسیون داخل سلولی ی 
رادیاسیون (radiation)‏ 


اسکلرودرمی 


| 
سندرم کارسینوئید‎ Uni ae 
(radiation) تشعشع‎ 


داروها: ارگوتامین» سروتونین 


۳۴۵ 


همراهی با plo‏ بیماری‌ها 


سارکوئیدوز 


بیماری‌های انفیلتراتیو: آمیلوئی دوز مهم‌ترین عامل 
کاردیومیوپاتی محدود کننده است. به‌طور شایع ناشی از 
آمیلوئیدوز اولیه که به علت تولید غیرطبیعی زنجیره‌های 
سبک ایمونوگلوبین می‌باشد. آمیلوئیدوز فامیلی ناشی از 
موتاسیون اتوزوم ال غالب در ترانس تیرتین 
(transthyretein)‏ یینی پروتئین حامل تیروکسین و 
رتینول می‌باشد. آمیلوئیدوز ناشی از plo‏ بیماری‌های 
مزمن به ندرت قلب را درگیر می‌نمایند.آمیلوئیدوز وابسته 
و Sis‏ از رسوب ترس تیرتین کی است و 


ممکن است پریکاردست کنستریکتیو با کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو اشتباه گردد. موارد زیر به افتراق این دو بیماری 
کتک هت کنند؛ Kussmaul sign‏ در کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو یافت می‌شود و در پریکاردیت کنستریکتیو 
ممکن است وجود داشته باشد. ایمپالس آپیکال در 
کاردیومیوپاتی رستریکتیو ممکن است واضح باشد و در 
پریکاردیت کنستریکتیو معمولا لمس نمی‌شود. سوفل‌های 
نارسایی در کاردیومیوپاتی رستریکتیو شایع است. اما 
Pericardial knock‏ در پریکاردیت کنستریکتیو CL‏ 
می‌شود. در الکتروکاردیوگرافی کاردیومیوپاتی رستریکتیو 
og 4) Low QRS Voltage‏ در آمیلویی_نوز؛ 
bundle branch block‏ و اختلال هدایت دهلیزی بطنی 
یافت می‌گردد. در حالی که در الکتروکاردیوگرافی پریکاردیت 
کنستریکتیو voltage QRS‏ 10۷و اختلالات 
رپولاریزاسیون CEL‏ می‌شود. در رادیوگرافی قفسه سینه 
بزرگی gules‏ احتقان وریدی پولمونر و افیوژن‌های پلورال 
دیده می‌شود. مشاهده کلسیفیکاسیون پریک ارد در 
رادی وگرافی قفسه سینه مطرح کنن ده پریکاردیت 
کنستریکتیو است. در کاردیومیوپاتی رستریکتیو در 
اکوکاردیوگرافی» بزرگی دهلیزها و افزایش ضخامت دیواره 
به ویژه در آمیلویی دوز دیده می‌شود. در پریکاردیت 
کنستریکتیو در اکوکاردیوگرافی اندازه دهلیزها و ضخامت 
دیواره بطن طبیعی است و ضخیم شدگی پریکارد دیده 
می‌شسود. در ک‌اتتریزایون قلببی در هر دو بیم‌اری 
prominent x and y descent (w sign)‏ و ظاهر 
dip and plateau‏ در فشار دیاستولی بطن CSL‏ می‌شود. 
فشارهای بطنی در هر دو بیماری افزایش می‌یابد 
JSS)‏ ۲۱-۱۴). در پریکاردیت کنستریکتیو فشار دیاستولی 
در دو بطن یکسان است, در حالی که در کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو فشار بطن چپ بیش از بطن راست می‌باشد . 
تشخیص آمیلوئیدوز اولیه و فامیلیال با بیوپسی از توده 
چربی شکم یا رکتوم و آمیلوئیدوز قلبی با بیوپسی میوکارد 
مسجل می‌شود. 


۳۴۶ 


بماری‌های قلب و عروق 


ناشی از رادیوتراپی ممکن است همراه با Cr Say‏ 
فشارنده باشد. اسکلرودرمی سبب اسپاسم عروق کوچک و 
ایسکمی می‌شود که می‌تواند سبب قلب سفت همراه با 
کاهش درصد تتخلیه بطن بدون اتساع شود. 

بیماری ان دومیو کاردیال disease‏ 6000۳۷06۵۳0121 : 
تابلوی فیزیولوژیک بیماری شامل افزایش فشار GUL‏ 
دیاستولیک بطن همراه با اتساع دهلیزی و حفظ قدرت 
آنقباضی بطن و حفره بطن با اندازه طبیعی یا کاهش یافته 
که می‌تواند نای از فیبروز وسیع اندوکارد با یا بدون 
بیماری دیواره عضلانی بطن باشد. 

سروتونین مترشحه از تومورهای کارسینوئید سبب ایجاد 
پلاک‌های فیبروتیک در اندوکارد و دریچه‌های طرف 
راست قلب و گاه طرف چپ قلب می‌گردد. ضایعات 
دریجه‌ای ممکن است به‌صورت تنگی با نارسایی 
دریچه‌ای تظاهر نماید. علائم سیستمیک آن شامل اسهال 
و برافروختگی می‌باشد. بیماری کبدی به‌علت متاستازهای 
کبدی تومور ممکن است سبب محدودیت فعالیت کبد و 
در نتیجه افزایش سطح سروتونین در نتیجه افزایش فشار 
وریدهای سیستمیک گردد. 

تظاهرات بالینی 

بیشتر بیماران دارای BME‏ و نشانه‌های احتقان ریوی و 
ضعف و عدم تحمل فعالیت شایع‌ترین علاشم هستند. در 
بیماری پیشرفته, افزایش فشار ورید مرکزی موجب 
هپاتواس پلنومگالی» آسیت و pol‏ ژنرالیزه (Anasarca)‏ 
می‌شود. در لمس پرکوردیوم تغییر مکان نوک قلب کمتر 
از کاردیومیوپاتی دیلاته و تصرک قلب کمتر از 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک می‌باشد. فشار وریدی ژوگولار 
اغلب موج نزولی Y‏ سریع را نشان می‌دهد و ممکن است 
در زمان دم تشدید یابد (علامت کوسمول {Ente‏ 
تشخیص 

در مواردی که نارسایی قلب راست بدون شواهد 
کاردیومگالی یا اختلال عملکرد سیستولی است. باید 
تشخیص کاردیومیوپاتی محدود کننده یا رستریکتیو را مد 
نظر داشت. 


بیماری‌های میوکارد 


شکل ۶ در کانتریزایون قلبی کاردیومبوپاتی رستریکتیو prominent x and y descent‏ 
(w sign)‏ و ظاهر dip and plateau‏ در فشار دیاستولی بطن CHL‏ می‌شود. 


Sqvere root 


From Mahesh B and Nashef S. Review of pericardial diseases: Etiopathology, diagnosis 
and treatment options J Integr Cardiol, 2015, 1(1): 12-17) 


اپکس بطنی و دریچه فیبروتیک است. اما عوارض و مرگ 
و ye‏ ناشی از عمل جراحی بالاست. گاهی درمان‌های 
اختصاصی مانند کموتراپی در آمیلوییدوز فلبوتومی برای 
هموکروماتوز انجام می‌شوند. 

پیش آگهی 

پیش آگهی کاردیومیوپاتی رستریکتیو به پاتولوژی بستگی 
دارد و درمان CLE!‏ رضایت بخش نیست. پیش آگیبی در 
بزرگسالان معمولا بد است و پیشرفت بیماری با ایجاد 
نارسایی قلب موجب مرگ بیمار می‌شود. 


درمان 

درمان کاردیومیوپاتی رستریکتیو جهت برطرف کردن 
علائم انجام می‌شود. دیورتیک‌ها Cae‏ کاهش احتقان 
مفید هستند, البته کاهش حجم داخل عروقی ممکن است 
پر شدگی بطنی را مختل AS‏ و موجب کاهش برون ده 
قلبی و هیپوتانسیون گردد. در بیماران دچار بیماری سیستم 
هنایتی مانند بلوک پیشرفته AV‏ ممکن است گذاشتن 
پیس میکر دائمی ضروری باشد. در بیماری اندومیوکاردیال 
ور در کلوکوتورتیکونینها و سیمی‌درمانی 
جهت مهار هیپرائوزینوفیلی و گاه برداشتن (resection)‏ 


© نارسایی قلبی یک بیماری چند سیستمی است که با تغیبرات متعددی در ساختار و عملکرد میوکارد تظاهر می کند که 
Cod yb‏ پمباژ سیستولیک و یا پرشدن دیاستولیک قلب را تحت تأثیر قرار می‌دهد. 

© میوکاردیت يا التههاب قلب می‌تواند از دلایل مختلف عفونی و غیر عفونی ناشی شود. اما بیشتر به عوامل عفونی 
منتسب می شود که می‌توانند از طریق تیهاجم مستقیم تولید مواد کاردیوتوکسیک (مثل دیفتری) و WIL‏ مزمن به 
میوکارد آسیب وارد کنند. ویروس‌ها شایع‌ترین علت میوکاردیست هستند. میوکاردیت غیر عفونی شناخته شسده 
میوکاردیت گرانولوماتوز شامل سار کونیدوز و میوکاردیت ژانت سل می‌باشد. تظاهرات بالینی میوکاردیت از تغیسرات 
الکتروکاردیو گرافیک بدون علامت تا شوک کاردیوژنیک patio‏ است. ارزیابی اولیه برای میوکاردیست شامل 
الکترو کاردیو گرافی؛ اکوکاردیوگرافی و اندازه گیری سطح سرمی تروپونین است. اساس درمان میوکاردیست مراقبت 
حمایتی است. 

© کاردیومیوپاتی بیماری اولیه عضله قلب است که در OLE‏ افزايش بار حجمی و فشاری ایجاد می‌شود. 

© به طور سنتی کاردیومیوپاتی را به سه گروه تقسیم می‌کنند : ۱- کاردیومیوپاتی دیلاته Ly‏ احتقانی (Dilated)‏ 
۲- کاردیومیوباتی هیپر تروفیک (Hypertrophic)‏ ۳- کاردیومیوپاتی محدود کننده (Restrictive)‏ 

© مشخصه اصلی کاردیومیوپاتی دیلاته اتساع حفره بطن چپ, در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک افزایش ضخامت دیواره 
بطن چپ مخصوصاً سپتوم Ow‏ بطنی و در کاردیومیوپاتی محدودکننده افزايش ضخامت دیواره‌های بطنی همراه با 
کاهش ابعاد بطنی و یا افزايش کم در ابعاد بطنی می باشد. 

* کاردیومیوپاتی دیلاته معمولا با علایم نارسایی قلبی شامل خستگی, ضعف تنگی نفس و ادم تظاهر پیدا می کند. 
علل بر گشت پذیر کاردیومیوپاتی دیلاته باید برطرف گردند. درمان مشابه نارسایی سیستولیک قلب است. 

© کاردیومیویاتی هیپرتروفیک معمولاً بين سنین ۲۰ تا ۶۰ سال ظاهر می‌شود. بیشتر مبتلایان به کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک در طول زندگی دچار عارضه ای نمی‌شوند. عوارض اصلی این بیماری مرگ ناگهانی قلبی» نارسایی قلبی 
و فیبریلاسیون دهلیزی می باشد. اهداف درمان در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک متوجه کنترل علایم و پیشگیری مرگ 
ناگهانی قلبی است. در این بیماران مصرف دیور تیک» دیگوکسین و وازودیلاتور و ورزش به دلیل تسدید انسداد در 
بطن باید پرهیز شود. 

© در بیماران دچار تنگی نفس يا آنژین, بتا بلوکرها و وراپامیل رایج‌ترین داروها در درمان اولیه می‌باشسند. در صورت 
پایدار ماندن علایم بیمار Disopyramide‏ به رژیم درمانی افزوده می شود. 

© در مواردی خاص که تنگی مجرای خروجی بطن چپ شدید بوده و درمان‌های دارویی قادر به کنترل علائم نمی‌باشند 
از اقدامات 245 (Septal reduction therapy),‏ استفاده می‌شود. 

* ریسک فاکتور مرگ ناگهانی در این بیماران شامل ضخامت سپتوم بیش از mM‏ ۳۰ در اکوکاردیووگرافی. سابقه 
(cardiac arrest), p13 Cum!‏ سابقه Spontaneous nonsustained VT‏ هیپوتانسیون در زمان فعالیت و 
ورزش؛ سابقه سنکوپ به ویژه سنکوپ فعالیتی یا مکر, سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی قلبی در بستگان درجه اول 
هیپوتانسیون در زمان فعالیت و ورزش, سنکوپ‌های مکرر و تاکی‌کاردی‌های ye‏ مداوم (non-sustained)‏ بطنی 
می‌باشد. Implantable Cardioverter Defibrillater LICD‏ در بیماران با ریسک بالای مرگ ناگبانی مد 
نظر قرار گیرد. 

© کاردیومیوپاتی محدود کننده نسبت به سایر موارد کمترین شیوع را دارد و به طور شایع به‌صورت اختلال عمکرد 

دیاستولیک تظاهر نموده و معمولً با کاهش خفیف قدرت انقباضی بطن و درصد تخلیه SVL; Von)‏ از ۳۰ تا ۵۰ 

درصد) همراه است. اغلب موارد کاردیومیوپاتی محدودکننده به علت انفلیراسیون یا ارتشاح pat‏ طبیعی مواد بین 

میوسیت‌ها می‌باشد. بیشتر بیماران علائم و نشانه‌های احتقان رسوی و سیستمیک هستند. درسان کاردیومیوپاتی 

رستریکتیو جهت برطرف کردن علایم انجام می‌شود. 


۳۴۹ 


فصل ۲۲ 


بیماری‌های بر یکارد 


پریکاره نرمال ویسرال قسمت‌های پروگزیمال ععروق بزرگ و پریکارد 
پریکارد نرمال از یک AY‏ خارجی یا پریکارد فیبروزی و پاریتال قسمت داخلی پریکارد فیسروزی را می‌پوشاند. 
یک کيسةٌ دو لایه‌ی داخلی که پریکارد سروز نامیده . بخش اعظم پریکارد فیبروزی از فیبرهای OSHS‏ و 
می‌شود تشکیل شده است. دو لایه‌ی پریکارد سروز نیز از الاستین ساخته شده است. بین دو لایه‌ی پریکارد ویسرال 
یک لایه‌ی داخلی ویسرال یا اصطلاحاً اپی کارد و یک و پاریتال فضای پریکارد قرار دارد که در افراد سالم 
لایه‌ی خارجی که پریکارد پاریتال نامیده می‌شود. تشکیل معمولأحاوی ۱۵ تا ۵۰ میلی لیتر مایع پریکارد می‌باشد که 
acd‏ است. ساختار بافت شناسی پریکارد سروز عمدتاً از در واقع پلاسمای اولترافیلتره است (شکل ۲۲-۱). 
یک لایه از سلول cle‏ مزوتلیلال می‌باشد و پریک‌ارد 


شکل ۲۲-۱: آناتومی پریکارد: شکل الف بخشی از پریکارد از سطح قدامی قلب برداشته شده است و در شسکل 
ب برش ساژیتال از قلب و توراکس به‌صورت شماتیک نشان داده شده است. 


From Rene Rodriguez E, Tan Carmela D., Structure and anatomy of the human 
pericardium, Progress in Cardiovascular Diseases (2017) 


GRAY’S ANATOMY FOR STUDENTS , THIRD EDITION , 2015 ELSEVIER 


ای 


در بعضی از بیماران؛ پریکاردیت حاد می‌تواند با درجاتی 
از گرفتاری میوکارد نیز همراه باشد که در این صورت 
میوپریکاردیت (myopericarditis)‏ نامیده می‌شود. 
تشخیص میوپریکاردیت با علائم التهاب پریکارد همراه 
با افزایش سطح آنزیم‌های قلبی می‌باشد که نشانه 
گرفتاری میوکارد در حضور پریکاردیت است که در 
حدود ۸۱۵ موارد پریکاردیت ob‏ را شامل می‌شود. این 
مسئله می‌تواند به کاهش انقباض بطن چپ نیز منجر 
گردد. ۱ 

درد قفسه سینه: درد قفسه سینه پریکاردیت معمولا رترو 
استرنال و/با پرکردیال سمت چپ بوده و معمولا 
خصوصیت پلورتیک داشته و به همین علت با دم 
افزایش می‌یابد. درد قفسه سینه پریکاردیت می‌تواند با 
پوزیشن تغییر شدت Wb‏ و معمولا با خم شدن به سمت 
gle‏ و در پوزیشن نشسته کاهش می‌یابد. محل انتشار 
درد پریکاردیت معمولا به ad‏ عضله تراپزیوس در ناحیه 
بین دو کتف می‌باشد ولی می‌تواند انتشار وسیعی داشته 
و به گردن نیز منتشر شود. در بیمارانی که پریکاردیت 
سیر کندتری oj)‏ مثل بیماران مبتلا به توبرکولوز 
engl‏ پس از رادیسوتراپی و پریکاردیت ناشی از 
توپلاسم» معمولا درد وجود ندارد. 

pericardial friction rub‏ : تصور می‌شود که صدای 
مالشی پریکارد از ماللش دو لایه‌ی ملتهب پریک‌ارد به 
یکدیگر ناشی می‌شود و در طی زمان تغییر شدت 
می‌یابد. لذا جهت سمع آن باید ley‏ مشکوک به 
پریکارد را به فواصل gow‏ نمود. صدای مالشی پریک‌ارد 
در 2۸۵ بیماران در طی مرحله حاد بیماری سمع 
می‌گردد» و جهت تشخیص پریکاردیت بسیار اختصاصی 
(specific)‏ می‌باشد. این صدا معمولا صدایی با 
فرکانس بالا (high pitched)‏ می‌باشد که در لبه 
Crow‏ چپ استرنوم سمع می‌گردد. صدای مالشی 
پریکارد کلاسیک صدایی سه مرحله‌ای است که در طی 
فازهای BLE) lite‏ و اتبساط قلب سمع ce‏ گن قد و 
شامل مراحل ذیل است: ۱- فاز سیستول دهلیزی ۲- 
فاز سیستول بطنی ۳- مرحله ابتدایی دیاستول بطنی. 
برای سمع بهتر این صدا بهتر است بیمار در حالت 
نشسته gle ay‏ خم شود و در مرحله انتهای بازدم صدا 
سمع گردد. 

قابل ذکر است که در بعضی از بیماران مبتلا به 
پریکاردیت حاد ممکن است همه این مراحل سمع 


vor 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


ضخامت پریکارد در حالت نرمال حدود ۲ تا ۴ سانتی‌متر 
می‌باشد. پریکارد نقش محافظت مکانیکال قلب از تروما 
و گسترش عفونت و کاهش اصطکاک با ارگان‌های 
اطراف قلب را دارا می‌باشد. پریکارد همچنین با خاصیت 
آلاستیکی که دارد. نقش همودینامیکی بسیار مهمی بر 
روی هماهنگی همودینامیک دهلیزها و بطن‌ها داشته و 
از انبساط بیش از اندازه قلب مثلاً در حین فعالیت شدید 
یا افزایش ناگهانی حجم داخل عروقی جلوگیری 
می‌کند. در بعضی مطالعات نشان داده شده است که 
پریکارد می‌تواند با ترشح پروستاگلادین‌ها تا حدودی بر 
روی ترافیک عصبی که انبساط و انقباض عروق کرونر 
را کتترل می‌کند sb‏ داشته باشد. 

پریکاردیت حاد 

بریکاردیت حاد که شایع‌ترین فرآیند پاتولوژیکی 
می‌باشد که پریکارد را گرفتار AS ge‏ بیماری نسبتً 
شایعی است که از التهاب پریکارد ناشی می‌شود. این 
بیماری می‌تواند به صورت ایزوله یا ثانویه به بیماری- 
های سیستمیک دیگر باشد. پریکاردیت حاد در تقریباً 
۲ از بیمارانی که به‌علت مشکلات قلبی در 
بیمارستان بستری می‌شوند می‌تواند علت بستری باشد 
و مرگ و yo‏ داخل بیمارستانی آن حدود ۱/۱ است. 
این بیماری معمولاًب‌صورت خود محدود شونده 
(self-limiting)‏ می‌باشد ولی چون عوارض حاد al‏ 
بالقوه مهم بوده و احتمال راجعه بودن آن نسبتا شایع 
است, تشخیص سریع و درمان مناسب آن بسیار مهم 
است. در اکشر بیماران (حدود Ad‏ / موارد)؛ علت 
پریکاردیت حاد ایدیوپاتیک یا ویرال می‌باشد. شایع‌ترین 
علل شناخته شده‌ی پریکاردیت شامل ویروس‌ها 
باکتری‌ها (مثل توبرکولوز)» بیماری‌های سیستمیک مثل 
بیماری‌های اتوایمون, نثوپلاسم‌های تهاجمی به 
LG»‏ اورمیی انفارکتوس میوکارد حاد cpl‏ 
دایسکشن آئورت» تروما به قفسه صدری و پس از عمل 
جراحی قلب یا توراکس می‌باشد. 

جهت تشخیص پریکاردیت حاد حداقل باید دو معیار از 
چهار معیار ذیل وجود داشته باشند: 

۱- درد سینه خاص پریکاردیت 

۲ص دای فریکشسن راب پریکسارد 
(pericardial friction rub)‏ 

۳- تغییرات نوار قلب خاص پریکاردیت 

۴- افیوژن پریکارد wie‏ یا افزایش يافته 


علت در یک مطالعه نشان داده شده است که ANY‏ 
بیماران با پریکاردیت ob‏ به علت تغییرات ECG‏ تحت 
آنژیوگرافی عروق کرونر اورژانس قرار گرفته‌اند. باید 
توجه نمود که برخلاف پریکاردیت در انفارکتوس 
میوکارد معمولاً در فاز حاد تحدب قطعه ST‏ به سمت 
بالا می‌باشد, YL‏ رفتن قطعه ST‏ محدود به ناحیه 
انفارکته بوده و تغییرات نوار قلب سریع پیشرفت می‌کند 
و همزمان با بالا بودن قطعه ST‏ معکوس شدن موج 
T‏ مشاهده شده و ممکن است موج Q‏ تشکیل گردد. 
تست‌های سرولوژیک : مارکرهای التهابی مثل تعداد 
گلبول‌های سفیده erythrocyte sedimentation rate‏ 
C-reactive protein (CRP). (ESR)‏ و به‌خصوص 
(high sensitive CRP) hsCRP‏ معمولاً فزایش می‌یابد. 
بسیاری از بیماران مبتلا به پریکاردیت حاد ممکن است مبتلا 
به عفونت ویروسی باشند ولی کشت ویروس و آندازه‌گیری 
تیترهای آنتی بادی ضد ویروسی ثابت نشده است که اهمیت 
بالینی داشته ash‏ زیرا تشخیص ویروسی بودن پریکاردیت 
حاد بر روی نحوه‌ی درمان آن اثر خاصی 318 اندازه‌گیبری 
نمودن فاکتورهای مربوط به بیماری‌های اتوایمون فقط 
موقعی اندیکاسیون دارد که شک بالینی به آن‌ها وجود داشته 
باشد. تروپونین Sool‏ است افزایش یابد که در ببضی موارد 
می‌تواند نشانگر میوپریکاردیت باشد. 


نگردد و صدا مثلاً یک یا دو مرحله‌ای باشد که در این 
صورت تشخیص آن با سایر صداهای قلسی مشکل‌تر 
می‌شود. 

الکتر و کاردیو گرافی (ECG)‏ تغیبرات تیییک ECG‏ در 
پریکاردیت حاد شامل تغیبرات گسترده بالا رفتن قطعه 
ST‏ به‌صورت مقعر به سمت بالا و پایین آمدن قطعه 
PR‏ می‌باشد. تغییرات ECG‏ پریکاردیت حاد در طی 
مراحل مختلف بیماری تغیبر می‌یابد و معمولاً چهار 
مرحله را می‌توان تشخیص Id‏ 

در مرحله اول که در طی ساعات اول تا روزهای اول 
پریکاردیت اتفاق می‌افتده بالا رفتن وسیع قطعه ST‏ و 
ul‏ آمدن قطعه PR‏ مشاهده می‌گردد (شکل ۲۲-۲). 
در مرحله دوم قطعه ST‏ و PR‏ نرمال می‌گردند که به 
این مرحله pseudonormalization‏ گفته می‌شود. در 
مرحله سوم معکوس شدن وسیع موج T‏ مشاهده 
می‌گردد و در انتها در مرحله چهارم ECG‏ نرمال 
می‌گردد یا تغییرات موج T‏ برای مدت طولانی باقی 
می‌ماند. تغییرات کامل و اختصاصی پریکاردیت در ۶۰/ 
بیماران مشاهده می‌گردد ولی شایع‌ترین تغبیرات ECG‏ 
مربوط به مرحله یک می‌باشد که در ۸۰ بیماران 
مشاهده می‌گردد. تغییرات ECG‏ پریکاردیت حاد ممکن 
است با انفار کتوس حاد میوکارد اشتباه گردد و به همین 


JSS‏ ۲۲-۲: الف: تغیبرات اختصاصی نوار قلب در پریکاردیت حاد به بالا رفتن قطعه ST‏ و پایین آمدن قطعه 
PR‏ دقت شود شکل ب: Jol po‏ چهار گانه تغیبرات الکتروکاردیوگرام در طی ۷01۵008 Acute pericarditis‏ 
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From Kasper. Dennis L.. Anthony S. Fauci, Stephen با‎ Hauser, Dan L. Longo, J. La 
Jameson, and Joseph Loscalzo. Harrison's Principles of Internal Medicine, (Vol, 1& vol 


2). McGraw Hill Professional, 2018 


Chiabrando. Juan Guido. et al. "Management of Acute and Recurrent Pi = 
of-the-Art Review." Journal of the American College of Cardiology or (3020). 76-99. 


تشخیص بریکاردیت ob‏ افزایش جذب تأخیری گادولینیوم 
(gadolinium)‏ در MRI‏ قلب می‌باشد. گرفتاری gue‏ کارد در 
o>‏ پریکاردیت نیز در ۱181 قابل تشخیص می‌باشد. 

پیش آگهی ۱ 

در اکثر موارده سیر پریکاردیت حاد خوش‌خیم بوده و 
بستری در بیمارستان برای همه بیماران مبتلا به 
پریکاردیت حاد الزامی نمی‌باشد ولی مواردی را که 
خطر YL‏ دارنده باید بستری نمود. این موارد شامل تب 
بالای TA‏ درجه سانتی گراد. لو کوسیتوز پریکاردیال 
افیوژن شدید (صخامت افیوژن پریکارد بیش از ۲۰ 
میلی «(sie‏ علائم تامپوناد قلبی» تروما به قفسه صدری؛ 
بیماران ایمونوساپرس, بیمارانی که نیاز است همزمان 
داروهای آنتی کوآگولان مصرف نمایند, pre‏ پاسخ به 
درمان با داروهای ضد التهابی غیر استروییدی 
(NSAIDs)‏ افزایش سطح تروپونین و پریکاردیست 
راجعه می‌باشند. 

درمان 

در درمان پریکاردیت حاد ایدیوپاتیک یا ویرال سه نوع دارو 
بیشتر استفاده می‌گردند که شامل colchicine « NSAIDs‏ 
و کورتیکو استروئیدها می‌باشند (شکل ۲۲-۳). 


اکوکاردیوگرافی: در flan‏ مبتلا به پریکاردیت که معمولا 
pod‏ اکوی ترانس توراسیک توصیه می‌گرددیافتن افیوژن 
پریکارد به تشخیص بیماری کمک می‌کند و بر روی درمان 
نیز تأثیر می‌گذارد. ولی در صورت عدم وجود مایع پریکارد در 
آکوکاردیو گرافی» تشخیص پریکاردیت حاد رد نمی‌شود و در 
کل اکوکاریوگرافی ممکن است در تشخیص پریکاردیت حا 
نقش چندانی نداشته باشد ولی در رد تشخیص SLs Ail‏ 
پریکاردیت !کمک ؛کنئده است. 

عکس ساده قفسه سینه: در پریکاردیت حاد معمولا عکس 
قفسه سینه طبیعی می‌باشد ولی اگر کاردیومگالی دیده 
شود نشانه آن است که حداقل ۲۰۰ سی‌سی مایع در داخل 
پریکارد جمع شده است. 

سی تی اسکن و تصویربرداری با رزونانس مغناطیسی 
(MRI)‏ : این دو روش تصویربرداری رفته رفته بیشتر در 
تشخیص پریکاردیت حاد استفاده می‌گردند. در اين روش‌های 
تصویربرداری مایع پریکشارد لوکالیزه بهتر تشخیص داده 
می‌شود و می‌توان صخامت پریکارد را نیز اندازه گرفت. 
پریکارد نرمال معمولا کمتر از ۴ میلی‌متر ضخامت دارد. توسط 
این روش‌ها می‌توان افزايش ضخامت پریکارد را در بیماران 
مبتلا به پریکاردیت حاد تشخیص داد ولی اين بافته جهت 
تشخیص پریکاردیت اختصاصی نمی‌باشد. حساس‌ترین روش 


کل ۳۳-۲: خلاصه تشخیص و درمان پریکاردیت حاد طبق دستوالعمل انجمن قلب اروپا 


Figure 3 : Adler, Yehuda, Philippe Charron, Massimo Imazio, Luigi Badano, Gonzalo Barén-Esquivias, 
Jan Bogaert, Antonio Brucato et al. "2015 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 


pericardial diseases: the 
European Society of Ca 


Task Force for the Diagnosis and Management of Pericardial Diseases of the 
rdiology (ESC) Endorsed by: The European Association for CardioThoracic 


Surgery (EACTS)." European heart Journal 36, no. 42 (2015): 2921-2964. 


۳۲ 
بیماری‌های پریکارد ۳ 


نشان داده شده است که شیوع پریکاردیت راجعه در 
بیمارانی که با کورتیکو استروئیدها درمان شده‌اند. بیشتر 
بوده است. لذا از کورتیک و استروئیدها باید فقط زمانی 
استفاده نمود که بیماران & NSAIDS‏ و کلشیسین پاسخ 
نمی‌دهند. ولی در بیمارانی که بیماری های اتوایمون علت 
زمینه‌ای پریکاردیت ob‏ تشخیص داده شده است» می‌توان 
از ابتدا درمان با ترکیبات کورتیکو استروئید را شروع نمود. 
معمولاً کورتیکو استروییدها به‌عنوان مثال پردنیزولون با 
دوز بالا در ابتدا شروع می 0995 ولی پس از دو تا چهار 
روز به‌تدریج دوز کاهش می‌یابد. 

توصیه شده است که از تجویز داروهای آنتی کواگولان در 
درمان پریکاردیت حاد تا حد امکان امتناع شود زیرا 
می‌تواند باعث هموپریکارد گردد. 

پریکاردیوسنتز {pericardiocentesis)‏ در مواردی که 
افیوژن ale‏ پریکارد منجر به تامپوناد قلبی شده است و در 
موارد پریکاردیت چرکی» پریکاردیت ثانویه به نوپلاسم یا 
توبرکولوز می‌توان از پریکاردیوسنتز استفاده نمود. در 
بیمارانی که wh‏ پریکارد علامت‌دار ثابت نیز دارند هم 
می‌توان پریکاردیوسنتز نمود. 

پریکاردیت راجعه (relapsing pericarditis)‏ 
پریکاردیت راجعه یکی از عوارض پرچالش پریکاردیت حاد 
می‌باشد. زیرا بر سر درمان مناسب این عارضه توافق نظر 
وجود ندارد. طبق تعریف پریکاردیت راجعه به بروز مجدد 
پریکاردیتی گفته می‌شود که slay‏ پس از درمان 
پریکاردیت اول برای چهار تا شش هفته بدون علامت 
بوده است ولی مجدد دچار حمله پریکاردیت می‌گردد. 
میزان عود مجدد (recurrence rate)‏ پریکاردیت bus‏ 
زیاد بوده و از ۳۰-۱۵ در بیمارانی که NSAIDS‏ همراه 
با داروی کلشیسین گرفته‌اند تا ۵۰ 4 در بیمارانی که 
صرفا NSAIDS‏ بدون کلشیسین گرفته‌اند» می‌تواند 
متغیر باشد. در بیمارانی که کورتیکواستروئید گرفته‌انده عود 
مجدد پریکاردیت بیشتر دیده می‌شود. یکی از شایع‌ترین 
علل پریکاردیت راجعه درمان ناکافی پریکاردیت اولیه 
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NSAIDs:Nonsteroldal Ant-inflammatory Drugs 
آسپیرین شایع‌ترین دارویی از اين دسته دارویی می‌باشد‎ 
که در درمان پریکاردیت حاد استفاده شده است. این‎ 
داروها بر روی پیش آگهی بیماری تأثیری ندارند ولی‎ 
با کاهش التهاب باعث کاهش شدت درد می‌گردند.‎ 
آسپیرین با دوز بالا (۲ تا ۴ گرم در روز ( معمولا تجویز‎ 
می‌گردد. از سایر داروهای ضد التهاب مثل ایسوبروفن‎ 
یا ایندومتاسین نیز می توان تجویز نمود. برای‎ 
NSAIDS جلوگیری از مشکلات گوارشی ناشی از‎ 
توصیه می‌شود از داروهایی همانند امپرازول نیز هم‎ 
زمان استفاده گردد. در بیمارانی که به درمان پاسخ‎ 
می‌دهند, داروها باید با همان دوز برای یک 0 دو هفته‎ 
سپس به تدریج ظرف چند هفته دوز کاهش‎ LL ادامه‎ 
و سپس قطع گردد. اگر تا یک هفته بیماری به‎ LL 
به ایدیوپاتیک یا ویرال‎ sub پاسخ نداد‎ 5 

بودن منشاء پریکاردیت شک کرد. 

۵ علاوه بر NSAIDs‏ در بسیاری از 
مطالعات توصیه می‌شود از کلشیسین نیز همراه با 
5 در درمان پریکاردیت حاد استفاده گردد. 
داروی کلشیسین میزان پاسخ به NSAIDs‏ را 
افزایش می‌دهد و همچنین از عود پریکاردیت تا 
حذودی Calas‏ می‌کند. تاثیر کلشیسین در کاهش 
درد پریکاردیت و جلوگیری از وقوع مجدد آن اثبات 
شده است. کلشیسین به صورت قابل توجهی باعث 
کاهش شدت علائم در ۷۲ ساعت و جلوگیری از وقوع 
پریکاردیت مجدد در VA‏ ماه گردیده است. شایع‌ترین 
عارضه جانبی این دارو اسهال می‌باشد ZA » as‏ 
بیماران مشاهده می‌گردد. توصیه می‌شود کلشیسین 
برای aw‏ ماه ادامه ub‏ در بیماران مبتلا به نارسایی 
cc gl‏ اختلال کبدی صفراوی, اختلالات خونی و 
مشکلات دستگاه گوارش, این دارو sab‏ با احتیاط 
مصرف 22,5 یا اصلاً تجویز نشود. 

کورتیکو استرونیدها: اگر چه پریکاردیت حاد به کورتیکو 
استروئیدها پاسخ چشمگیری می‌دهد ولی در مطالعات 


درمان پریکاردیست راجعه نتایج امیدوار کننده ای 
داشته‌اند. 

پریکاردیکتومی در درمان پریکاردیت راجعه مقاوم به 
درمان بندرت توصیه شده است. ولی Sob‏ دانست که 
پریکاردیکتومی نیز ممکن است در بعضی موارد منجر به 
بهبود کامل بیماری نگردد (شکل ۲۲-۴ 

تامیوناد قلبی 

مشخصه تامپوناد قلبی, تجمع le‏ پریکارد در GLAS‏ 
پریکارد همراه با افزایش فشار داخل پریکارد می‌باشد. 
با افزایش مایع پریکارد به میزان بیش از ظرفیت 
ارتجاعی پریکارده فشار داخل حفره پریکارد افزایش می 
یابد و این فشار به حفرات قلب وارد می‌شود. تامپوناد 
در واقع هنگامی اتفاق می‌افتد که حفرات قلبی به علت 

افزايش فشار داخل پریکارد تحت فشار قرار می‌گیرند و 

دیواره حفرات قلب اصطلاحا" کلاپس می‌گردند. این 

اثر فشاری, در ابتدا باعث اختلال در بازگشت وریدی 

ay‏ دهلیز راست شده و با افزایش بیشتر فشار داخل 

پریکارد باعث کاهش فشار ترانس مورال میوکارد 

گزدینه و عفراتت قلبی SES‏ ده و diel altace ool‏ 

اختلال ظرفیت (compliance)‏ دیاستولیک قلب و 

کاهش برون‌ده قلبی می‌گردد. با افزايش بیشتر فشار 

داخل پریکارد توانایی jb‏ شدن دیواره بطن راست در 

طی دیاستول نیز کاهش يافته و اين yal‏ باعث برآمده 

شدن سپتوم بین بطنی به سمت چپ در طی دیاستول 

می‌گردد. برآمده شدن سپتوم به سمت چپ باعث 

کاهش ظرفیت بطن چپ گردیده و پرشدگی بطن چپ 

در Ub‏ دم نیز کاهش می‌یابد که اين پدیده در نهایت 

باعث کاهش برون ده بطن چپ و در نتیجه افت فشار 

خون سیستمیک می گردد. واضح است که با توجه به 

ظرفیت محدود فضای پریکارد و قدرت ارتجاعی آن 

هرچه مایع پریکارد سریعتر در فضای پریکارد تجمع 
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می‌باشد. تقریبا هیچوقت پریکاردیت راجعه به پریکاردیت 
کانستریکتیو ختم نمی‌شود و در واقع وقوع پریکاردیت 
کانستریکتیو بیشتر به اتیولوژی پریکاردیت و نه تعداد 
دفعات بروز آن ربط دارد. 

تشخیص پریکاردیت راجعه همانند تشخیص پریکاردیت 
حاد اول می‌باشد و درد ناشی از پریکاردیت مکرر 
می‌تواند همراه با تب. صدای مالش پریک‌ارد. تغییبرات 
ECG‏ مربوط به پریکاردیت. افیوژن پریکارد در 
اکوکاردیوگرافی یا افزایش تعداد گلبول‌های سفید و 
5 یبا YL hsCRP‏ باند. اولین حمله پریکاردیت 
حاد معمولا از حملات بعدی شدیدتر می باشد. درد 
سینه معمولاً تیز و پیش‌رونده می‌باشد. از سی تی 
اسکن قلب می‌توان برای تعیین ضخامت پریککارد و 
افیوژن پریکارد استفاده نمود. افزایش he‏ تأخیری 
گادولینیوم در MRI‏ یکی از روش‌های قابل اعتماد 
جهت تشخیص التهاب در پریکارد می‌باشد. 

درمان 
اگر > A‏ بیماری‌های میوکارد و تامپوناد جزء 
عوارض نادر پریکاردیت راجعه می‌باشد. ولی آنچه که 
بیشتر برای بیماران مشکل ایجاد می‌کند تأثیری است 
که پریکاردیت‌های مکرر بر روی کیفیت زندگی بیماران 
می‌گذارد. لذا اهداف درمان باید شامل بهبود علاشم و 
ممانعت از بروز مجدد باشد. درمان پریکاردیت راجعه 
بستگی ay‏ اتیولوژی پریکاردیت دار اما در اکثر موارد 
از درمان ترکیبی NSAIDS‏ و کلشیسین و در صورت 
Awl pac‏ اضافه نمودن کورتیکواستروئید به داروهای 
فوق و در واقع درمان سه دارویی می‌باشد. البته باید 
توجه گردد که طول درمان در پریکاردیت راجعه 
طولانی تر است و بعنوان مثال کلشیسین حداقل Sab‏ 
شش ماه ادامه sob‏ درمان های جدید همانند 
مهار کننده های اینترلوکین ۱ نیز در مطالعات اخیر در 
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تامپوناد رخ دهد ( شکل ۲۲-۴). 


ub‏ با حجم کمتری از مایع پریکارد ممکن است 


شکل 4 ۳۲: خلاصه تشخیص و درمان بریکاردیت راجعه بر اساس دستوالعمل انجمن قلب اروپا 


Aspirin or NSAID + colchicine + exercise restriction } 


1 


Low-dose corticosteroids | 
۱ (n case اه‎ contraindications to aspirin/NSAID/colchicine and after exclusion آه‎ Infectious cane) | 


سس 


| Aspirin or NSAID + colchicine + exercise restriction | 


Low-dose corticosteroids } 
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Low-dose corticomeroids are considered when there are contraindications to other drugs or when there is an incomplete response to aspirin/NSAIDs plus colchicine: in this میت‎ 
physicians should consider adding these drugs instead of replacing other ant-inflammatory 

“Azathioprine is sveroid-sparing and has a slow onset of action compared with ۱۷۲۵ and anakinra. Cast considerations may apply considering the cheaper solution first 

) azathioprine) and resorting to more expensive opdions )) I'VIG and anakinra) for refractory cases. 


Adler, Yehuda, Philippe Charron, Massimo Imazio, Luigi Badano, Gonzalo Barén- 
Esquivias, Jan Bogaert, Antonio Brucato et al. "2015 ESC Guidelines for the diagnosis 
and management of pericardial diseases: the Task Force for the Diagnosis and 
management of Pericardial Diseases of the European Society of Cardiology (ESC) 
Endorsed by: The European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS)." European 


heart journal 36, no. 42 (2015): 2921-2964.) 


پریکاردیت Sw eg‏ پریکاردیت اورمیک و تروما 
تمایل بیشتری به پیشرفت dy‏ سمت تامپوناد دارند. در حال 
حاضر با توجه به شیوع پروسیجرهای تهاجمی قلبی این 
روشهای تشخیصی و درمانی نیز یکی از علل شایع 
outs‏ 

معاینه بالینی: بر اساس نوع و شدت تامپوناد ممکن است 
یافته‌های بالینی متفاوت باشد. درد سینه به علت تجمع 
wl‏ در داخل پریکارد و تحریک حاد پریکارد می‌باشد. 
درد سینه در ely il‏ تیپیک در ناحیه زیر استرنوم 
(substernal)‏ بوده و به گردن و فک انتشار می‌یابد. 
pe pie‏ تیبیک شامل درد ails‏ احساس ناراحتی در 


تأمپوناد ممکن است به صورت Ob‏ تحت حاد یا موضعی 
اتفاق بیفتد. تامپوناد حاد به‌صورت ناگهانی اتفاق می‌افتد و 
اگر bey‏ درمان نشود برای بیمار خطر جانی دارد. تامپوناد 
حاد UY gene‏ درد سینه» هیپوتانسیون و تنگی نفس همراه 
می‌باشد. در بیمارانی که با شوک کاردیوژنیک به اورژانس 
مراجعه می‌کنند UL‏ به فکر تامپوناد حاد باشیم بویژه اگر 
ol pom‏ با افزایش فشار و برآمدگی وریدهای ژوگولار یا 
فعالیت الکتریکی قلبی بدون نسبض 
(pulseless electrical activity)‏ باشد. تأمپوناد در 
واقع می‌تواند انویه به هر علت پریکاردیت حاد اتفاق 
بیافتد ولی تجمع مایع Ly‏ انویه به پریکاردیت 
باکتریایی شامل پریکاردیت ناشی از oj AS pg‏ 


الکترو کاردیو گرافی؛ یافته‌های متعددی در ECG‏ هست که 
می‌تواند به نفع حضور تامپوناد قلبی باشد. تاکیک‌اردی 
سینوسی و کمپلکس QRS‏ کم ولتاژ معمولادیده می‌شوند 
(شکل ۲۲-۵ ولی یافته‌های تیپیک پریکاردیت ECG‏ 
شامل بلا رقتن وسیع قطمه ST‏ در ECG‏ به شکل تقعر 
به بالا و افت قطعه ۳8 نیز ممکن است مشاهده شوند. 
یکی دیگر از یافته‌های مهم و شاخص برای تامپوناد قلبی 
electrical alternans‏ می‌باشد که در واقع تغییرات 
متناوب و منظم ارتفاع امواج 015 است که ثانویه به 
حرکت نوسانی قلب در ale‏ پریکارد اتفاق می‌آفتد. 
شکل ۲۲-۵: منحنی حجم -فشار پریکارد: در اين نمودار 
نشان داده شده است که هر چه سریعتر gale‏ پریک‌ارد 
تجمع یابد با توجه به ظرفیت محدود فضای پریک‌ارد و 
توانایی ارتجاعی آن احتمال وقوع سریعتر تامپوناد حتی با 
حجمهای کم مایع پریکارد وجود دارد. 


Pressure 


Lima of pericardial stretch رس‎ 


Rapid effusion 


Slow effusion 


Volume over Time 


Fig 5 : David, H. "Acute cardiac tamponade." N 
Eng! J Med. 349 (2003): 684-690. 


Fig 16-6: Kasper, Dennis ربا‎ Anthony 5, Fauci, 
Stephen L. Hauser, Dan L. Longo, J. Larry 
Jameson, and Joseph  Loscalzo. Harrison's 
Principles of Internal Medicine, (Vol. 1 & Vol. 2). 
McGraw Hill Professional, 2018. 


عکس tdi‏ در تأمپوناد حاد لا یافته‌های عکس سینه 
نرمال می‌باشد و سایه قلب معمولاً تا وقتی که حجم مایع 
پریکارد حداقل ۳۰۰ سی‌سی tal il‏ نیابد بزرگ نمی‌شود. 
با وجود این هر چه le‏ پریک‌ارد بیشتر افزایش Ab‏ 
شکل سایه قلب در عکس سینه نمای مدور و بزرگ پیدا 
می‌کند که ay boll‏ آن نمای water bottle‏ گفته 


می‌شود. 
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شکم یا حتی حالت تههوع می‌تواند باشد. در بیمارانی با 
تامپوناد تحت حاد (subacute)‏ علامت اصلی که بیمار 
معمولابا آن مراجعه می‌کند درد ناحیه فوقانی و راست 
شکم است که انویه به ادم و پرخونی LS‏ می‌باشد. 
تاکیکاردی سینوسی در اغلب بیماران پاسخ فیزیولوژیک 
بدن برای ثابت نگه داشتن برون‌ده قلبی است. افزایش 
فشار ورید ژوگولار تقریبً در همه موارد دیده می‌شود. این 
افزایش فشار وریدی همراه با باقی ماندن موج نزولی 9X‏ 
کاهش يا از Ge‏ رفتن موج ل در امواج ورید ژوگولار می- 
باشد. نبض متناقض (pulsus paradoxus)‏ که در aly‏ 
تشدید تغییرات نرمال نبض در طی تنفس می‌باشد از 
نشانه های بسیار مهم و معمول در تامپوناد حاد است. 
طبق تعریف هنگامی می‌توانیم بگوییم که نبض متناقض 
وجود دارد که فشار خون سیستولیک در طی دم بیش از ده 
میلی‌متر جیوه کاهش Lb‏ نشان orld‏ شده است که در 
واقع نبض متناقض نشانه شدت تامپوناد پریکارد می‌باشد. 
درحضور ale‏ پریکارد زیاد در سمع قلب صداهای قلب 
کاهش پیدا می کنند که به‌علت دور شدن قلب از سطح 
قفسه سینه بت وجودمایع پریکاردمی‌باشد . تریاد بک 
(Beck’s triad )‏ که در واقع مجموعه‌ای از سه نشانه 
بالینی کاهش فشارخون سیستمیک» کاهش شدت 
صداهای قلبی (muffled heart sounds)‏ و اساع و 
افزایش فشار وریدهای مرکزی یا همان ورید ژوگولر 
می‌باشد» می‌تواند نشانه‌ای قوی از تامپوناد قلبی باشد و در 
اورژانس نیز بسیار کمک کننده است. البته باید در نظر 
که این تریاد از شواهد بالینی تامپوناد است و ممکن 
است در بیماری‌های دیگر مثلا انفارکتوس میوکارد دیواره 
تحتانی قلب نیز مشاهده شود. نشانه کوسمول 
(Kussmaul sign)‏ که در واقع افزایش فشار ورید 
ژوگولار در طی دم می‌باشد نیز ممکن است. در تامپوناد 
قلبی دیده شود. ولی در پریکاردیت کونستریکتيو یا حضور 
همزمان پریکاردیت کنستریکتیو و Ah agg‏ یافتن آن 
شایع‌تر است. 


~ 48 


داشت 


1۳ 
بیماری‌های پریکارد 


چپ برآمده می‌شود و بدین ترئیب پرشدگی بطن چپ 
کاهش می یابد ولی با ببازدم عکس al‏ حالت UBT‏ 
می‌افتد و در نتیجه کاهش بازگشت وریدی سپتوم AY‏ 
سمت بطن راست برآمده شده و در نتیجه پر شدگی بطن 
راست کاهش ub co‏ در نتبحه موارد ذکر شده اختلاف 
فشار ترانس میترال در اکوی داپلر در طی دم کاهش و در 
طی بازدم فزایش می Ob‏ ولی عکس al‏ حالت در 
اختلاف فشار ترانس تریکوسپید اتفاق می‌افتد. در 
اکو کاردیو گرافی با تعیین درصد اختلاف فشار ترانس 
میترال و ترانس تریکوسپید در طی تنفس می توان شدت 
تامپوناد قلبی و اثرات فیزیولوژیک آن را حدس زد. یافته 
دیگر اکوکاردیوگرافی در تامیوناد شامل گشادی ورید 
اجوف تحتانی (IVC)‏ و کاهش درصد تغییر قطر 1۷ در 
طی دم به کمتر از f+‏ می‌باشد. 


دس 
a‏ 
5 


اک و کاردیو گرافی؛ 951 کاردیو گرافی روش اصلی تشخیص تامیوناد 


6S) sod‏ دیرگ او > 4 اد > اه 
q‏ )2 تسا Puss)‏ ۳ سار 
سب و pov‏ نو دار دیو A ye J > SP‏ بع بر بصارد و 


تامیونلا aad Ah)‏ مشحص Ce yp‏ بافته‌های تامیوناد قلبی در 


اکوکاردیوگرافی شامل کلاپس انتهای دیاستولیک دهلیز راست 
و کلاپس ابتدای دیاستولیک بطن راست می‌باشد (شکل ۶ 
{YY‏ این بافته‌ها زمانی اتفاق می‌افتند که فشار در داخل پریکارد 
از فشار داخل حفرات بیشتر گردد. 

کلابس دهلیز چپ و بطن چپ هم ممکن است در 
تأمپوناد اتفاق بیفتد ولی شیوع کمتری دارد. در طی تنفس» 
تغیبرات دو سویه در بطن coal)‏ و چپ 
در طی تامپوناد اتفاق می افتد که نشانه 
ventricular interdependence‏ می‌باشد. در طی دم 
با افزایش بازگشت وریدی به داخل بطن راست و کاهش 
bles‏ اتساع بطن راست به cle‏ افزایش فشار داخل 
پریکارد ثانویه به تامپوناده سپتوم بین بطنی dy‏ سمت بطن 


سکل ۲ -۲۲: کاهش ولتاژ کمپلکس های QRS‏ و نمای الکتریکال آلترننس که می توانند در نوار قلب بیماران 


1 ۷/۹ 


۷ 


مبتلا به تأمپوناد قلبی مشاهده گردند. 
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niet 13‏ ی ۱ سپس اسب باس[ 


ay 


aVF 
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1 au ues 1 / تیار‎ 
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تسیل ae Ua ih HT‏ و 
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۱۳ (a 


شکل ۲۲-۷: تجمع مایع پریکارد شدید در اطراف قلب در اکوکاردیوگرافی. نوک پیکان محل اثر فشاری 
مایع پریکارد بر روی دیواره دهلیز راست و خط راست قطر مایع پریکارد را نشان می‌دهند. 


از دکتر صاحب جمع» بخش اکوکاردیو گرافی مرکز قلب تهران 


۳۵۹ 


۳ 
| 
) 


دهلیز راست مرتباًافزایش می‌یابد. یافنه همودینامیک 
دیگری که در حین تامپوناد می‌توان در کاتتریزاسیون قلبی 
ثبت کرد همسان شدن فشار دیاستولیک داخل حفرات در 
als‏ حفرات قلبی می‌باشد. 

درمان 

درمان تامپوناد قلبی حاد با اختلال همودینامیک 
پریکاردیوسنتز (pericardiocentesis)‏ اورژانسی 
(شکل ۲۲-۸) یا gle abs‏ پریکارد توسط جراحی 
می‌باشد. درحال حاضر برای تصمیم گیری و تریاژ 
Alay‏ که با تشخیص تامپوند قلبی بستری شده‌اند. از 
روش مرحله‌ای و سیستم نمره دهی استفاده می‌شود که 
توسط انجمن قلب اروپا توصیه شده است 
(شکل ۲۲-۹). در بیمارانی که هیپوتانسیو هستند باید 
حجم در گردش خون را با نرمال سالین» خون, پلاسما و 
0 به‌صورت موقت افزایش داد تا وسایل لازم 
جهت پریکاردیوسنتز یا تخلیه مایع پریکارد توسط عمل 
جراحی فراهم شود. درمان با داروهای اینوتروییک در 
حين تامپوناد قلبی مورد تفاهم نمی‌باشد. زیرا تحریک 
آندوژن اینوتروییک بدن در حین تامپوناد در حد 
حداکثری است. در حین تامپوناد Ub‏ ار دستگاه تنفس 
مصنوعی فشار Cote‏ استفاده نکرد» زیرا افزایش فشار 
مثبت داخل قفسه صدری می‌تواند باعث کاهش 


پرشدگی قلبی گردد. 


nh‏ روش‌های تصصویربرداری: اگر اکوک‌اردیوگرافی 
دوبعدی و داپلر تشخیصی باشند معمولاًنیازی به انجام 
سی تی اسکن و CMRI‏ نمی‌باشد. با وجود این, 
گاهی اوقات برای تشخیص تجمع مایع لوکالیزه در 
پریکارد و بررسی تأثیر فشاری مایع لوکالیزه بر روی 
حفرات و تعیین محل دقیق مایع و نحوه مناسب تخلیه 
آن نیاز به سی تی اسکن یا MRI‏ قلب می‌باشد. در 
بیمارانی که تصاویر اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک 
bg)‏ مناسب نمیباشده می‌توان از اکو از طریسق مری 
nsesphageal echocardiography)‏ 
تشخیص استفاده نمود. 

کانتریزاسیون قلبی: معمولاً از کنتریزاسیون قلبی جهت 
تشخیص تامیوناد استفاده نمی‌شود اما اگر در حین انجام 
پروسیجرهای تهاجمی قلبی همانند بیوپسی میوکارد Ly‏ 
سپتوستومی دیواره بین دهلیزی تامپوناد اتفاق بیفتد از 
بعضی یافته‌های همودینامیک که در حین کانتریزاسیون 
مانیتور می‌گردد می‌توان به تشخیص زودهنگام تامپوناد 
رسید. Oa}‏ موارد شامل هیپوتانسیون, تاکیک‌اردی و در 
مراحل اولیه تامپوناد شروع به افزایش فشار در دهلیز راست 
با از بين رفتن موج لو برآمده شدن موج 2 می‌باشد. با 
افزایش شدت تامپوناه فشار سیستولیک آثورت و فشار 
(as‏ کاهش می‌یابد و pulsus paradoxus‏ در طی دم 
بروز می‌کند. برخلاف کاهش تدریجی فشار آئورت, فشار 


۳3 نیز برای 


شکل ۲-۸ ۲: پریکاردیوسنتز در تامپوناد قلبی 


From Netter ۰ 
2011 


H: NETTER’S CARDIOLOGY, SECOND EDITION, SAUNDERS, ELSEVIER, , 


۳۳ 
بیماری‌های پریکارد ۳۲ 
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سکل ۲۲-۹ چگونگی تریاژ و نحوه برخورد با تامپونادقلبی بر اساس دستورالعمل انجمن قلب اروپا 


STEP! 
SCORE THE AETIOLOGY 


CALCULATE THE 
CUMULATIVE SCORE 
(SUM OF SCORES FROM STEPS |+2+3) 


URGENT PERICARDIOCENTESIS 
(IMMEDIATELY AFTER 
CONTRAINDICATIONS ARE RULED OUT) 


FE = pericardial مگ‎ IVC * سا‎ ware com SBP * nal ood pressure 


| EVIDENCE OF CARDIAC TAMPONADE 
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تست سوه 
سفه ۲۵۷ 1 
Recere ۲‏ ز 
elector‏ لد Racer‏ 4 
Recurrent PE previous paneardorsntrc‏ 5 
Orrorte terminal reval tabire‏ 6 
OF MreTeRORUCET eI‏ ۲ رهوج ( 
Hypo: oF bypertinyrosdien |‏ 8 
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atypia‏ ۲ سر 
هه (No rates on hung‏ مسموص0۳9 .2 
Hypotmdton (SEP > ۷۷‏ ۱ 
معط cus tchycarda (in the‏ سوه 4 
A medicapern decane HP. hypotyr ecm‏ 
ad we‏ 
Otgets‏ > 
> مک Prboun‏ 6 
نم Pericardial chest‏ , 7 
rub‏ مه فقس( 8 
Rapid worsentng of symptoms‏ 9 
مسق Show evahution of the‏ .10 
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۱, Cardiomegaly on chest x-ray 
1. Gectrical sthernans on EC 


collage 
U1. Mecralrtousped respiratory flow ی‎ 
12. Seemgeg heart 


URGENT SURGICAL MANAGEMENT 
(REGARDLESS OF THE SCORE) 


IL. Type A aortic dissection 

2 Ventricular tree wall rupture after acute 
myocardial intarction 

3. Severe recent chest trauma 

4 latrogenic haernoperacardaum when the 


PERICARDIOCENTESIS 
(CAN BE POSTPONED 
(for up to 12/48h) 


From Asteggiano, Riccardo, Héctor Bueno, Alida LP Caforio, Scipione Carerj, and Claudio 
Ceconi. "2015 ESC Guidelines for the diagnosis and management of pericardial 


diseases-Web Addenda." Eur Heart J (2015). 

ثانویه به دایسکشن آئورت اتفاق می‌افتد. پریکاردیوسنتز 
منع نسبی داشته و باید جراحی اورژانس انجام گردد. 
تجمع مایع پریکارد بدون تامپوناد 

تجمع ale‏ پریکارد ممکن است در CLE‏ فیزیولوژی 
تامپواد اتفاق بیفتد. با این وجود در یک سوم بیمارن با 
تجمع زیاد مایع پریکارد بدون علامت مشخص, ممکن 
است تامپوناد غیر منتظره و به‌صورت ناگهانی اتفاق 

۱۳۶۱ 


در حال حاضر در بسیاری از مراکز پریکاردیوسنتز تحت 
راهنمایی اکوکاردیوگرافی انجام می‌گردد. ولی هنوز در 
بعضی از مراکز این اقدام با راهنمایی فلوروسکوپی انجام 
می‌گردد. تست‌های آزمایشگاهی که باید بر روی مایع 
پریکارد تخلیه شده انجام گردد شامل رنگ‌آمیزی گرم؛ 
کشت‌های JL SL‏ کشت و رنگ‌آمیزی acid-fast‏ 
bacilli‏ و سیتولوژی می‌باشند. در مواردی که تامپوناد 


تشخیص افترافی اصلی این بیماری کاردیومیوپانی 
رستریکتیو می‌باشد که > بعد از انواع اقدامات 
ats‏ شامل اکوکاردیوگرافی» سی تی اسکن, MRI‏ 
و کاتتریزاسیون قلبی ممکن است تمایز این تمایز این دو 
بیماری از هم همچنان مبهم و مشکل باشد. 

اتیولوژی ۱ 

پریکاردیت کونستریکتیو در واقع می‌تواند پس از هر نوع 
ly‏ پریکارد و صدمه به آن اتفاق بیفند و در کشورهای 
پیشرفته علل Sibyl‏ و جراحی قلبی, دو علت hel‏ 
پریکاردیت کونستریکتیو می‌باشند. در رده‌های بعدی» 
پریکاردیت ویروسی و رادیوتراپی مدیاستن را می‌توان نام 
برد. در کشورهای در حال پیشرفت و در بیماران با نقص 
سیستم ایمنی, توبرکلوزیس علت اصلی پریکاردیست 
کونستریکتیو می‌باشد. علل فرعی که می‌توانند منجر به 
پریکاردیت کونستریکتیو گردند شامل تمامی بیماری‌های 
بافت همبند. بدخیمی‌ها؛ Legs‏ داروهاء آزبستوزیس» 
سارکوئیدوزیس و پریکاردیت اورمیک می‌باشد. 
پاتوفیزیولوژی : دو بیماری کونستریکتیو پریکاردیت و 
کاردیومیوپاتی رستریکتیو از نظر پاتوفیزیولوژی بسیار 
شبیه به یکدیگر می‌باشند و در نتیجه این دو بیماری 
می‌توانند از نظر بالینی هم جزء دو تشخیص افتراقی 
مهم باشند. هر دو بیماری کونستریکتیو پریکاردیت و 
رستریکتیو کاردیومیوپاتی باعث اختلال دیاستولیک 
شدید بطنی می‌گردند ولی در هر دوی oe!‏ بیماری‌ها 
خصوصاً پریکاردیت کونستریکتیو انقباض بطن‌ها 
معمولادر حد نرمال باقی می‌ماند. در کونستریکتیو 
پریکاردیت» پرشدگی دیاستولیک بطن توسط پریکاردی 
که به علت بیماری قدرت ارتحاع خود را از دست داده 
است» محدود می‌گردد. پریکاردی که «lal cea,‏ 
اسکار یا کلسیفیکاسیون قدرت ارتجاع خود را از دست 
می‌دهد معمولادچار ضخامت هم می‌گردد» ولی ضخیم 
شدن پریکارد الزامی نیست. در بیماری کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو اختلال پرشدگی بطنی در فاز دیاستول به 
JMB! cde‏ بازشدگی خود عضله قلب می‌باشد که اين 
اختلال ثانویه به slog!‏ اسکار یا جایگزینی عضله 
تشخیص 

شرح حال: سابقه جراحی قلبی یا پیماری سیستمیکی که 
می‌تواند پریکارد ly‏ گرفتار کند در بیماری که با pode‏ 
fluid overload‏ (شامل pol‏ محیطیی افزایش فشار 


۳۶۲ 


به همین Cle‏ بعضی از متخصصین توصیه 
ی‌نماین اگرمایع پریکارد خیلی زیادباشد VU)‏ از ۲۰ 
میلی‌متسر اطسراف قلسب در اکوکاردیوگرافی) 
(شکل ۳-۰ و ظرف مدت یک ماه علی‌رغم درمان 
طبی کاهش نیابد. بهتر است حتی بدون علائم 
فیزیولوژیک تامپوناد مایع پریکارد تخلیه گردد. اما اگر 
مایع پریکارد کم باشد» نیاز به تخلیه ندارد و بیمار باید 
تحت نظر باشد و مکرر اکوکردیوگرافی سریال گردد. در 
مواقعی که مایع پریکارد مکرر تجمع می‌یابد و از نوع 
chylopericardium‏ می‌باشد باید بر انسداد مجرای 
توراسیک لنفاوی شک کرد زیرا در این صورت جهت 
درمان آن نیاز به جراحی می‌باشد. 

شکل ۰ نحوه تعیین حجم تخمینی مایع 

پریکارد بر اساس سایز مایع پریکارد دور قلب در 

اکوکاردیوگرافی 


usion Severity 


پریکاردیت کونستریکتیو 

(constrictive pericarditis) 
پدیده‌ای است که در آن‎ (CP) پریکاردیت کونستریکتیو‎ 
به‌علت معمولاً لاب مزمن, پریکارد سفت» سخت و در‎ 
بعضی مواقع کلسیفیه شده و بافت پریکارد خاصیت‎ 
ارتجاعی خود را از دست می دهد. لذا با پپشرفت بیماری‎ 
و کاهش ظرفیت ارتجاعی پریکارد اختلال در پر شدگی‎ 
می‌افتد. پریکاردیست‎ GLI قلب در ف از دیاستول‎ 
درمانی بوده و در‎ LOB کونستریکتیو بالقوه بیماری‎ 
بیمارانی که با علائم نارسایی قلبی خصوصا علانم‎ 
نارسایی قلب راست مراجعه می‌کنند ولی کسر جهش‎ 
بطن چپ و راست نرمال دارند‎ (ejection fraction) 
آن شک کرد. تشخیص این بیماری مشکل بوده و‎ ay wb 
به همین علت ممکن است تشخیص داده نشود.‎ 


. ~7— 
مایت لا 
الکترو کاردیوگرافی: الکترو کاردیوگرافی ممکن است در 
تمایز پریکاردیت کونستریکتیو و کاردیومیوپاتی رستریکتیو 
کمک کننده باشد ولی به هیچ عنوان تشخیصی نیست, 
تغیبرات pe‏ اختصاصی موج 7 و abs‏ 57 از یافته‌های 
شایع در پریکاردیت کونستریکتیو می‌باشند ولی مشاهده 
اختلالات bundle branch |_| depolarization‏ 
dys pun «block‏ بطنی, موج Q‏ پتلوژیک و اختلالات 
هدایتی دهلیزی- بطنی بیشتر به نفع کاردیومیوپاتی 
رستریکتیو می‌باشند. فیبریلاسیون دهلیزی دیررس در هر 
99 بیماری کونستریکتیو پریکاردیت و کاردیومیوپاتی 
icepeetins‏ و 
رادیسوگرافی قفسه سینه: کلسیفیکاسیون پریکارد در 
عکس سینه قوأبه نفع بیماری پریکاردینت 
کونستریکتیو می‌باشد. کلسیفیکاسیون پریک ارد معمولا 
در عکس سینه lateral‏ بهتر دیده می‌شود و معمولا بر 
روی 1۷ و سطلح دیافر کمانیی ds,‏ شایمدر مشاهده 
می‌گردد. در اکثر مطالعات نشان داده شده است که فقط 
در ۲۵ بیماران با پریکاردیت کونستریکتیو 
کلسیفیکاسیون پریک ارد در عکس قفسه سینه دیده 
می‌شود. ولی در سی تی اسکن می‌توان کلسیفیکاسیون 
پریکارد را بهتر و بیشتر تشخیص داد (شکل ۰)۲۲-۱۱. 


ورید مرکزی» هپاتومگالی افیوژن پلور و (Canal‏ همراه 
باعلائم کاهش برون‌ده قلبی (شامل تنگی نفس 
فعالیتی, تپش قلب, احساس ضعف و عدم توانایی 
Cold‏ بدنی) مراجعه کرده است. باید پزشک را 
مشکوک به پریکاردیت کونستریکتیو نماید. 

معاینه بالینی: در aisles‏ بالینی فشار ورید ژوگولار 
(IVP)‏ در پریکاردیت کونستریکتيو by iF‏ همیشه VL,‏ 


است. در منحنی cpl IVP.‏ بیماران موج ۷ عمیق و با 
شیب زیادی یافت می‌شود. علامت pic) Kussmaul‏ 
کاهش فشار ورید ژوگولار در طی دم) و سمع 
pericardial knock‏ که یک صدای ابتدای دیاستولی 
است و بر روی آپکس قلب سمع می‌گردد به نفع 
تشخیص پریکاردیت کونستریکتیو می‌باشد. با وجود این 
plo‏ صدای knock‏ 26710274121 از صدای S3‏ 
می‌تواند بسیار مشکل Lal‏ زیر منشاء ایجاد lane‏ 
pericardial knock‏ و صدای S3‏ یکسان بوده و 
ناشی از لرزش میوکارد در طی فاز اولیه دیاستول یعنی 
مرحله پر شدگی سریع بطنی می‌باشد. هر دوی این 
یافته‌ها در زمان نازل‌ترین قطعه موج ۷ در منحنی 
8 اتفاق می‌افتند. 02720005 pulsus‏ در 
پریکاردیت کونستریکتیو به ندرت یافت می‌شود ولی 


شکل ۳۳-۲ این تصاویر کلسیفیکاسیون پریکارد در پریکاردیت کونستریکتیو نان داده سده است؛ 
شکل ۸ کلسیفیکاسیون پریک‌ارد را در عکس رادیوگرافی قفسه صدری نشان می‌دهد. شکل B‏ 
کلسیفیکاسیون پریکارد را در سی تی اسکن قلب نشان می‌دهد. 


From Chetrit, Michael, Bo Xu, Deborah H. Kwon, Jay Ramchand, Rene E. Rodriguez, 
Carmela D. Tan, Christine L. Jellis et al. "Imaging-guided therapies for pericardial 
diseases." JACC: Cardiovascular Imaging (2019). 


بطن توسط اثر فشاری پریکاردیوم کلسیفیه می‌باشد. این 
putt‏ همودینامیک پرشدگی بطن‌ها باعث بروز نشانه 
همودینامیکی می‌گردد که اصطلاحاً به آن علامت pie‏ 
dip and plateau sign L, Square root sign‏ 
می‌گویند که به خاطر شباهت ثبت این یافته همودینامیک 
با علامت جذر می‌باشد. 

شکل ۱۳ ۲ در این شکل یافته های به EH‏ 

تشخیص پریکاردیت کونستریکتیو در کاتتریزاسیون 

قلبی نشان داده شده است. 


Constrictive pericarditis 125 


Thickened 


constrictive 
pericardium 


75 
Equalization 

of diastolic 55 
Pressures 


High atrial pressures when the AV valves 
open result in rapid early filling (rapid y 
descent) until filling abruptly stops (square 
root sign). There is equalization of late 
diastolic pressures. The RV diastolic is 
usually < RV systolic pressure since 
pulmonary pressures are usually normal. 


From Netter F.H: NETTER’S CARDIOLOGY, 
279 ed., SAUNDERS, ELSEVIER, , 2011 


درمان 

در بیمارانی که مبتلا به CP‏ گذرا (transient CP)‏ 
می‌باشند که انویه به Shall‏ حاد ILS»‏ است. درمان 
طبی می‌تواند به ola‏ می‌تواند علاشم و خصوصیات 
را dg.)‏ دهد. ولی در بیماران مبتلا به CP‏ 
مزمن جراحی پریکاردیکتومی روش استاندارد مورد قبول 
می‌باشد. با وجود اين» پریکاردیکتومی عمل پر خطری 
محسوب می‌گردد و این عمل در مراکز مجهز و در دست 
جراحان با تجربه حدود HF‏ مرگ و میر دارد. عوامل 
پیش‌گویی کننده افزایش مرگ و میر شامل سن WL‏ 
functional class‏ بالات نارسایی als‏ افزایش فشار 
ریوی» نارسایی بطن چپ, هیپوناترمی و سابقه رادیوتراپی 
می‌باشد. چون iE‏ پریکاردیت کونستریکتیو ممکن است 
پس از پریکاردیکتومی پارشیال باقی eile‏ مهم است که 
پریکاردیکتومی تا حد امکان به‌صورت کامل انجام گردد و 
حداکثر ممکن از پریکارد برداشته شود. 


۳۶۴ 


کلسیفیکاسیون پریکارد در عکس سینه نشانه طولائی 
بودن بیماری است ولی در کل یک یافته اختصاصی نمی- 
Lol‏ عدم مشاهده کلسیفیکاسیون در عکس قفسه سیئه و 
/يا در سی تی اسکن رد کننده پریکاردیست کونستریکتیو 
نمی‌باشد. 

اکوکساردیوگرافی: اکوک اردیوگرافی معمولاًاولین روش 
تصویربرداری است که برای تشخیص پریکاردیست 
کونستریکتیو به کار می‌رود. در اکوک‌اردیوگرافی عملکرد 
سیستولیک بطن چپ معمولاً نرمال است مگر در مواردی 
که فیبروز میوکارد wis‏ وجود داشته باشد که در آن 
صورت ممکن است اختلال سیستولیک بطن چپ با 
درجات مختلف مشاهده گردد. افزايش ضخامت پریکارد در 
اکوی ترانس توراسیک اندازه‌گیری می‌شود ولی اکوی 
مری و سی تی اسکن قلب حساسیت بیشتری ly‏ تعیین 
Coles‏ پریک ارد دارند. در اکو کاردیوگرافی همچنین 
دیلاتاسیون ورید اجوف تحتانی و از بین رفتن یا کاهش 
میزان کلاپس آن در طی دم و اثرات همودینامیک 
پریکاردیت کونستریکتیو دیده می‌شود. 

سی تی اسکن و MRI‏ قلب: سی تی اسکن در تشخیص 
پریکاردیت کونستریکتیو مفید بوده و می‌تواند افزایش 
ضخامت پریکارد 4 بالاتر از ۴ میلی‌متر را نشان دهد. 
گشاد شدن ورید اجوف تحتانی» تغییر شکل بطن و 
افزایش زاویه سپتوم Ge‏ بطنی نیز از علائم ابتلا به CP‏ 
در سی تی Sul‏ می‌باشد. با وجود اين» در حدود 2۲۰ از 
بیماران که Mal‏ به CP‏ آن‌ها COE‏ شده است. افزايش 
ضخامت پریکارد در سی تی اسکن دیده نمی‌شود. در 
MRI‏ قلب هم می‌توان افزایش ضخامت پریکارد و 
دیلاتاسیون ورید اجوف تحتانی را تشخیص داد. 
کاتتریزاسیون: افزانش فشارهای دهلیزی, یکسان شدن 
فشارهای clas!‏ دیاستولی حفرات و بروز نشانه‌ی جذر 
Square root sign‏ در ثبت فشار دیاستولیک حفرات 
بطنی که در واقع به‌علت موج عمیق و سپس پلاتو 
شدن فشار دیاستولیک می‌باشد. از نشانه‌های معمول 
موجود CP‏ در کانتریزاسیون می‌باشد ATV JS)‏ 

در کل این یافته‌ها انویه به پرشدن سریع بطن‌ها در >( 
بتدایی دیاستول و توقف یا کاهش شدید پرشدگی بطن در 
۶ انتهایی دیاستول است که به‌علت ممانعت از پر شدن 


j‏ بیماری‌های پریکارد 
بیماری‌های قلب و عروق بیماری‌های پریکار 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* بیماری‌های پریکارد طیف گسترده‌ای از بیماری‌ها می‌باشد که پریکارد را گرفتار می‌کند و بخش مهم و نسبتاً 
ao?‏ از بیماریهای قلبی را شامل می‌شود. پریکاردیت سایع‌ترین نوع گرفتاری پریکارد می‌باششد که 
شایع‌ترین علت آن وایرال یا ایدیوباتیک می‌باشد. جهت تشخیص پریکاردیت aul abe‏ از چهار معیار درد 
قفسه سینه, صدای مالش پریکارد تغیراتنوارقلب تیپیک و افیوژن پریکارد حداقل دو معیار وجود داشته 
اصلی پریکاردیت شامل مصرف داروهای ضد التهابی غیر استروییدی و کلشیسین می‌باشد ولی 
ِ هی اوقات نیاز به مصرف استروییدها نیز می‌باشد. از عوارض پریکاردیت می توان به پریکاردیست راجعه و 
افیوژن پریکارد اشاره کرد. 


باشد. درمان 


افیوژن پریکارد می‌تواند به تأمپوناد قلبی منجر گردد که یک اورژانس قلبی است و بیمار با تنگی نفس همراه با 
با افت فشار خون سیستمیک مراجعه می‌کند در 


معاینه نیض متناقض و کاهش شدت صداهای قلبی و افزايش 
فشار وریدهای مرکزی یافت می‌شود. روش تصویربرداری تشخیصی اصلی تامپوناد قلبی اکوکاردیوگرافی 


است که علامت مشخصه تامپوناد قلبی در اکوکاردیوگرافی دیدن ale‏ پریکارد ol pod‏ با کلاپس حفرات قلبی 
می‌باشد. درمان اصلی تامپوناد قلبی تخلیه مایع پریکارد می‌باشد 


عمل جراحی انجام می‌شود. 


که با انجام پریکاردیوسنتز یا در بعضی موارد 


از دیگر بیماری‌های مهم پریکارد بیماری پریکاردیت کونستریکتیو می‌باشد که در آن بافت پریک‌ارد خاصیت 
ارتجاعی خود را از دست داده و می‌تواند ضخیم و کلسیفیه نیز گردد. با پیشسرفت بیماری و کاهش ظرفیت 


ار تجاعی پریکارد اختلال در پر شدگی قلب در فاز دیاستول اتفاق می‌افتد. پریکاردیست کونستریکتیو در واقع 


می‌تواند پس از هر نوع التهاب پریکارد و صدمه به آن GUE!‏ بیفتد و در کشورهای پیشرفته علل ایدیوپاتیک و 
جراحی قلبی؛ دو علت اصلی پریکاردیت کونستریکتیو می‌باشند. در کشورهای در حال پیشرفت و در بیماران با 
نقص سیستم ایمنی, سل علت اصلی پریکاردیت گونستریکتیو می‌بائسد. بیماران مبتلا به پریکا 


کونستریکتیو معمولاً با ادم. آسیت و احساس ضعف مراجعه می‌کنند. « 


ou») 
بیماران ممکن است‎ ce! ر سمع قلب‎ 
سمع گردد و ببرای تشسخیص قطعی ایسن بیصاری از روش‌های گوناگون‎ 
تصویربرداری شامل اکوکاردیوگرافی, سی تی اسکن و 1111 و کاتتریزاسیو‎ 

اصلی پریکاردیت کونستریکتیو جراحی پریکاردیکتومی می‌باشد. 


pericardial knock صدای‎ 


ن قلبی استفاده می‌شسود. درمان 


۳۶۶ 


فصل ۲۳ 


sight اندوکاردیت‎ 


دکتر مهرداد حسیبی 


خطر اندو کار Cus‏ بیمارستانی (nosocomial)‏ را افزایش 
داده است. 
۳- افزایش کاربرد دریچه‌های مصنوعی در قلب شانس 
اندو کاردیت عفونی را افزانش داده است. 
۴- تعبیه سایر وسایل داخل قلبی غیر از دربچه قلبی 
(CIED)‏ نظیر پیس میکر و دفیبریلاتور و عفونت ناشی از 
آن‌ها نیز منجر به شیوع بیشتر این شکل خاص از 
اندو کاردیت عفونی شده است. 
تقسیم‌بندی اندوکاردیت عفونی 
طبقه بندی‌های متعددی بر اساس سیر زمانی پیشرفت 
عفونت (حاد و تحت حاد), محل عفونت (دریجه طبیعی و 
در سوتنووی دیکرولال ری و میت 
مساعدکننده اين بیماری (بیماری‌های مادرزادی قلبی؛ 
اعتیاد تزریقی و عفونت بیمارستانی) مطرح شده است. نوع 
حاد این بیماری به صورت تب بالا و وضعیت توکسیک 
خود را نشان می‌دهد که به سرعت باعث تخریب 
ساختمان قلب و از طریق گردش خون درگیری ple‏ 
ارگان‌های بدن شده و در صورت عدم درمان مناسب و 
مقتضی ظرف چند هفته (غالبً دو هفته) باعث مرگ بیمار 
می‌گردد. اما نوع تحت حاد بیماری سیر آرامی دارد که در 
طول زمان باعث تخریب ساختمانی قلب می‌گردد. اين نوع 
به ندرت باعث متاستاز عفونت به ple‏ ارگان‌ها می‌شود و 
اگر عوارض مهمی نظیر آمبولی ماژور و یا پارگی آنوریسم 
میکوتیک (mycotic)‏ اتفاق نیفتد» به آرامی به سیر خود 
ادامه می‌دهد و در Cols‏ ظرف چند ماه در صورت عدم 
درمان مناسب باعث مرگ بیمار می‌گردد. 
اندوکاردیت دریچه طبیعی 

(native valve endocarditis — NVE) 
تعدادی زیادی از باکتری‌ها و بعضی از قارچ‌ها می‌توانند‎ 
شوند.‎ NVE سبب‎ 


۳۶۷ 


اندوکاردیت عفونی بیماری عفونی سطح اندوتلیال قلب 
می‌باشد که ضایعه مشخص آن وژتاسیون (vegetation)‏ 
است که توده‌ای متشکل از CASH,‏ و فیبرین به همراه 
میکروارگانیسم‌ها و سلول‌های التهابی می‌باشد. دریچه‌های 
قلب (اعم از طبیعی و مصنوعی) شایع‌ترین محل درگیری 
در اندو کاردیت می‌باشند. مناطق دیگر قلب اعم از سپتوم 
قلب در بیمارانی که نقص دیواره بین بطنی دارند, 
همجنین ان دوکاردیوم دیواره قلب که 
ممکن است به سبب شتاب بالای جریان 
خون دچار سیب شود. می‌توانند کانون اولیه 
و کازدیت باشتند وسایل الکترونیک داح dels‏ 
cardiovascular implantable electronic devices, (‏ 
(CIED‏ نظیر پیس‌میکر و دفیبریلاتور و اندوتلیوم در 
تماس با آن‌ها نیز می‌توانند نخستین کانون عفونت باشند. 
Glew‏ در مردان و در سنین بالای ۵۰ سال شایع‌تر بوده و 
به‌طور کلی نسبت گرفتاری مرد به زن بیشتر می‌باشد. 
میزان شیوع این بیماری حدود ۴ تا ۷ مورد در هر صد 
هزار نفر تخمین زده می‌شود. 

در دو تا du‏ دهه آخیر علی‌رغم پیشرفت‌های علمی که در 
شناخت این بیماری و عوامل مساعدکننده آن و پیشگیری 
و درمان این بیماری صورت گرفته کاهش چشمگیری در 
شیوع آن دیده نشده است ولی تغییراتی در تظاهرات این 
بیماری و عوامل مساعدکننده آن مشاهده شده که در bd‏ 
به آن‌ها می‌پردازیم: 

۱- میانگین سن بیماران در دهه‌های اخیر افزایش یافته 


است. 
۲- افزایش طول عمر افراد مبتلا به بیماری‌های زمینه‌ای 
مانند دیابت و نارسایی dS‏ و بدخیمی‌ها سبب بستری 
مکرر و طولانی onl‏ افراد در بیمارستان شده که این خود 


استرپتوکوک بتاهمولیتیک گروه ۸ cle‏ نادر اندوکاردیت بوده 
که به دریجه‌های سالم یا آسیب دیده حمله کرده و ممکن 
است منجر به تخریب سریع آن‌ها شوند. استرپتوکوک‌های 
گروه B‏ جزء فلور نرمال دهان» واژن و پیشابراه هستند و در 
سال‌های اخیر به عنوان یکی از عوامل شایع اندوکاردیت 
شناخته شده‌اند که به دریچه‌های سالم حمله نموده و منجر به 


پیدایش وژتاسیون‌های بزرگ و شکننده و آمبولی‌های وسیع 


یوت 

پنوموکوک نیز حدود ۱ درصد موارد اندوکاردیت باکتریال 
را سیب می‌شود و معمولاً سیر و پیش آگهی وخیمی دارد. 
بیشتر SUSI lau‏ بوده و همراهبی با منتژیت در ۷۰ 
درصد موارد دیده می‌شود. پنوموکوک تمایل زیادی به 
درگیری دریچه آثورت دارد. 

انتروکوک فلور نرمال دستگاه گوارش و پیشابراه بوده و 
معمولاً عفونت ناشی از آن سیر تحت حاد داشته و افراد 
بالای ۶۰ سال را گرفتار می‌کند. عمده بیماران سابقه 
دست‌کاری اخیر در سیستم ادراری- تناسلی مانند 
سیستوسکوپی» پروستاتکتومی, سقط و یا سزارین دارند و 
به‌دنبال آن دچار باکتریمی انتروکوکی می‌شوند. دو سوش 
انتروک وک faecalis‏ و انترو کوک faecium‏ می‌توانند 
مسبب ایجاد اندوکاردیت باشند. به‌دلیل مقاومت oH!‏ 
میکروارگانیسم به درمان‌های آنتی بیوتیکی بیماری با 
a wg alge‏ سره اس 


SERIE‏ میزان شیوع باکتریمی به‌دنبال انواع اقدامات پزشکی 
Pssst aE‏ 


۳۶۸ 


بیماری‌های قلب و عروق 


عوامل باکتریال: باکتری‌های مسبب آندوکاردیت عمدتا از 
طریق پوست» حفره دهانی و راه‌های تنفسی فوقانی به جریان 
خون وارد می‌سوند Joh)‏ ۲۳-۱). اگرچه باکتری‌های 
متعددی مسبب ایجاد gti]‏ کاردیت هستند, اما بیشتر موارد 
توسط استریتوگرک ها و استافیاوگوگ‌ها آپساد sya‏ 
استروپتوکوک ویریدنس در۳۰ تا ۴۰ درصد انتروکوک ۵ تا 
۸ درصد. plow‏ استرپتوکوک ها ۱۵ تا ۲۵ درصد و 
استافیلو کوک مسئول پیدایش ۲۰ تا ۳۵ درصد موارد NVE‏ 
می‌باشند. استرپتوکوک ها شایع‌ترین علت میکروبی 
اند و کاردیت در کشورهای در حال توسعه می‌باشند. 
استرپتوکوک ویریدنس (۷1۲10275) فلور طبیعی اوروفارنکس 
است. عفونت ناشی از استرپتوکوک ویریدنس در غالب موارد 
سیر تحت ob‏ داشته و بیش از ۸۰ درصد بیماران سابقه 
بیماری دریچه قلب دارند. در حدود ۲۰ درصد بیماران با 
تظاهرات آمبولی مراجعه می‌کنند. استرپتوکوک ویریدنس 
ote‏ اصلی ان دوکاردیت در بجه‌ها و شایع‌ترین ele‏ 
اندو کاردیت درچه میترال در خانم‌های جوان است. 
استرپتوکوک بویس (DOVIS)‏ فلور طبیعی دستگاه گوارش 
بوده و در حدود ۱۱ تا ۱۷ درصد مسبب ایجاد اندوکاردیت 
می‌باشد. همراهی قابل توجه باکتریمی و اندوکاردیت ناشی 
از استریتوکوک بویس با ضایمات دستگاه گوارش نظیر 
کانسر کولون و پولیپ کولون, لزوم انجام کولونوسکوپی را 
در اين بیماران bul‏ می‌کند. 


جراحی لثه 
مسواک زدن 

برونکوسکوپی(10ع 151 

تونسیلکتومی 

آندوسکوپی معده 

کولونوسکوپی 

بیوپسی سوزنی کبد 

سونداژ ادراری 

سیستوسکوپی 

زایمان واژینال 

IUD (Intrauterine Device) aus 


اندو کاردیت عفونی ۳3 


tl,» Haemophilus, Aggregaitibacter, 
سندروم بالینی توسط این گروه از باکتری‌ها مشابه و‎ 
معمولا تحت حاد می‌باشد. این میکروار گانیسم‌ها رشد‎ 
اندوکاردیت کشت‎ fe کندی داشته به‌طوری‌که جزء‎ 
منفی محسوب می‌گردند. وژتاسیون‌های بزرگ و شکننده,‎ 
آمبولی‌های مکرر و توسعه نارسایی احتقانی قلب از‎ 
عوارض عفونت ناشی از این گروه میکروار گانیسمها است.‎ 
این بیماران معمولاً به تعویض دریچه نیاز پیدا می‌کنند.‎ 
عوامل قارچی: قارچ‌ها در حدود ۲ تا ۵ درصد علل‎ 
اندوکاردیت را تشکیل می‌دهند که البته بر اساس‎ 
گزارشات موجود در سال‌های اخیر به دلیل شیوع‎ 
بیماران مبتلا‎ yas عفونت‌های بیمارستانی و افزایش طول‎ 
به ضعف ایمنی» شاهد شیوع بیشتر موارد اندوکاردیت‎ 
candida non- و‎ candida albicans قارچی هستیم.‎ 
شایع‎ je jlaspergillus گونه‌های‎ , albicans 
اندو کاردیت قارچی هستند. عوامل خطر ایجاد اندوکاردیت‎ 
قارچی موارد زیر می‌باشند:‎ 
دارند‎ eS yx, Syst که کافرهای داغل‎ Blau 
افراد معتاد تزریقی‎ -۲ 
نقص ایمنی هستند.‎ dy Mino افرادی که‎ -۳ 
تحت جراحی دریجه قلب قرار‎ pees) بیمارانی که‎ =F 
گرفته‌اند.‎ 
عفونت ناشی از عوامل قارچی به دلیل ایجاد‎ 
وژتاسیون‌های بزرگ تمایل قارج به تههاجم میوکار ایجاد‎ 
آمبولی سپتیک» نفوذ ضعیف داروهای ضد قارچ به داخل‎ 
وژتاسیون و مقاومت گونه‌های قارچی به داروهای ضد‎ 
قارچ با پیش آگهی بدی همراه بوده و بدون انجام عمل‎ 
جراحی ريشه کنی عفونت قارچی و درمان کامل آن غیر‎ 
ممکن می‌باشد.‎ 
اندوکاردیت دریچه مصنوعی‎ 

(Prosthetic Valve Endocarditis, PVE) 
در کشورهای پیشرفته» مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده‎ 
PVE درصد از تمام موارد اندوکاردیت را‎ YY که ۱۶ تا‎ 
تشکیل می‌دهد. حدود ۱ تا ۶ درصد افراد با دریجه‌های‎ 
در‎ PVE مصنوعی دچار اندوکاردیت می‌شوند. خطر ایجاد‎ 
جراحی تعویض دریچه و‎ Lee یک سال اول پس از‎ 
به‌خصوص طی دو ماه اول بیشتر می‌باشد. همچنین خطر‎ 


۳۶۹ 


استافبلو SS‏ آورئوس از عوامل شایع gail‏ کاردیت بوده که 
دیب لا با سیر حادی همراه می‌باشد. در حدود ۳۸ درصد 
موارد بیماران سابقه بیماری دریچه ای قلب ندارند. 
استافیلو کوک اورئوس امروزه به‌عنوان شایع‌ترین علت 
باکتریال اندوکاردیت در کشورهای صنعتی محسوب 
می‌شود. در حدود ۱۰ تا ۱۲ درصد بیمارانی که مبتلا به 
باکتریمی استافیلو کوک اورئوس هستند دچار اندوکاردیت 
می‌شوند. استافیلوکوک اور وس از نظسر 
حساسیت آنتی بیوتیکی به انواع حساس به متی سیلین 
(methicillin-susceptible S. aureus, MSSA)‏ و 
مقاوم به متی سیلین ( methicillin-resistant‏ 
(staphylococcus aureus, MRSA‏ تقسیم می‌شود. 
این میکروارگانیسم سبب تخریب سریع دریچه قلب 
می‌گردد. آبسه رینگ دریچه و آبسه میوکارد و پریکاردیت 
چرکی در عفونت ناشی از استافیلوکوک اورئهس شای‌تر از 
بقیه عوامل است. گسترش عفونت به ارگان‌های محیطی 
نظیر yy‏ طحال « مفز و کلیه نیز شایع بوده و در نزدیک 
به ۴۰ درصد بیماران گزارش شده است. مصرف دوره‌های 
قبلی آنتی بیوتیکی, سابقه بستری قبلی در بیمارستان و 
اعتیاد تزریقی خطر Mal‏ به عفونت ناشی از MRSA‏ ,| 
افزایش می‌دهند. در اندو کاردیت بیماران معتادان تزریقی 
به دلیل این که بیشترین محل درگیری دریچه تریکوسپید 
می‌باشد. پیش آگهی بهتر و مرگ و میر کمتر است. 
ستافیلوکک‌های کواگولاز منفی نیز نظیر استافیلوکوک 
اپیدرمیدیس نیز می‌توانند در حدود ۲ درصد سبب 
اندو کاردیت شده که البته بیشتر دریچه مصنوعی را درگیر 
کرده و به‌صورت نادر دریچه طبیعی قلب را نیز گرفتار 
می‌کنند. استافیلوکوک اپیدرمیدیس نیز از نظر حساسیت 
آنتی بیوتیکی به انواع حساس به متی سیلین و مقاوم به 
متی سیلین تقسیم می‌شود. 
پسودوموناس آثروژینوزا و باسیل‌های گرم منفی مقاوم 
حدود ۲ درصد fle‏ اندوکاردیت را تشکیل می‌دهند. در 
صورت گرفتاری سمت چپ قلب پیش آگهی بدی دارند. 
aire}‏ ابتلا به عفونت ناشی از این میکرو اوگانیسم‌ها اعتیاد 
تزریقی و عفونت بیمارستانی است. 
HACEK Group Bacteria‏ :| گروه باکتری‌ها 
شامل Cardiobacterium, Ekenella, Kingella‏ 


هدایتی قلب می‌تواند اولین نشانه‌های این نوع اندو کاردیت 
باشد. آمبولی سیستمیک و عفونت‌های متاستاتیک از دیگر 
تابلوهای بالینی PVE‏ می باشند. 

Cyd WS gail‏ در افراد معتاد تزریقی 

خطر بروز اندو کاردیت در افراد معتاد تزریقی حدود یک الی 
دو بیمار در سال می‌باشد که تخمین زده می‌شود که 
چندین برابر بیش از خطر آن در بیماران دچار روماتیسم 
قلبی یا بیماران دارای دریچه مصنوعی باشد. اعتیاد تزریقی 
شایع‌ترین عامل عود اندو کاردیت دریچه‌های طبیعی است. 
همان گونه که در جدول ۲۳-۲ نشان داده شده 
استافیلوکوک اورئوس شایع‌ترین میکروارگنیسم مسبب 
اندو کاردیت در اين افراد می‌باشد و بیشتر موارد دریچه 
تریکوسپید را درگیر می‌کند. افراد مبتلا به اندوکاردیت 
دریچه تریکوسپید معمولاً سوفل قلبی ندارند و با تظاهرات 
آمبولی سپتیک ریوی نظیر پنومونی و یا آمپیم پلورال 
مراجعه می‌کنند. استرپتوکوک ها بیشتر تمایل به درگیری 
دریچه‌های میترال و آئورت دارند. اندوکاردیت ناشی از 
پسودومونا در معتادان تزریقی بشدت مخرب و مهاجم و 
پیشرونده بوده و معمولا به درمان طبی پاسخ نداده و 
جهت درمان قطمی به جراحی نیاز دارد. عفونت‌های 
پسودومونایی ممکن است چند دریچه را به‌طور همزمان 
گرفتار کنند. در افراد معتاد تزریقی حدود ۲ درصد موارد 
اندوکاردیت پلی میکروبیال می‌باشد. 


شیوع ارگانیزم‌های گون_اگون در 
اندو کاردیت معتادان تزریقی 


استافیلو SS‏ اوروس 
استافیلو SS‏ اپیدرمیس 
پسودومونا آنروزینزا 

سایر باسیل‌های گرم منفی 
قارج ها (عمدتاکاندیدا) 


استرپتوکوک ویریدانس 
استرپتوکوک بوویس 
انتروکوک فکالیس 
اندو کاردیت کشت منفی 
عفونت پلی میکروبیال 
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۳2 بیماری‌های قلب و عروق 


ابجاد PVE‏ در جنس مذکر, در افرادی که سابقه 
اننوکاردیت > doy‏ طبیعی داشتند و در بیمارانی که زمان 
بای‌بس شریان کروثر در اتاق foe‏ طولانی بوده است؛ 
افزايش می‌یابد. 

۴به دو نوع زودرس (early)‏ و دی ررس (late)‏ 
ane‏ 

الف) Sleearly PVE‏ علائم اندو کاردیت طی یک سال 
ابتدایی پس از عمل جراحی تعویض دریچه ظاهر شود 
عفونت نوع زودرس است. در PVE‏ 62717 شایع‌ترین 
عوامل ایجاد کننده اندو کاردیت به ترتیب استافیلوکوک 
اورئوس شامل انواع مقاوم به متی سیلین» استافیلوکوک 
کواگولاز منفی و ple‏ عوامل نظیر باسیل‌های گرم منفی 
بیمارستانی, انترو کوک و قارچ‌ها می‌باشند. کانترهای 
مرکزی داخل عروقی از Me‏ مهم باکتریمی و dines‏ اصلی 
ایجاد PVE‏ زودرس در پیماران است 

ب) late PVE‏ هنگامی است که pede‏ بیماری پس از 
سال اول عمل جراحی تعویض دریچه ایجاد گردد. در اين 
موارد. میکروارگانیسم اغلب مسبب اندوکاردیت کسب شده 
از اجتماع بوده و ارتباطی با عفونت‌های بیمارستانی نداشته 
و cpl ply‏ میکروبیولوژی آن شباهت زیادی به اندوکاردیت 
دریچه طبیعی ( (NVE‏ دارد. استافیلوکوک اورشوس» 
استرپتو کوک ویریدنس و انتروکوک ارگانیسم‌های شایع 
می‌باشند. البته امروزه به علت تماس بیشتر بیماران با 
سیستم‌های بهداشتی و اقدامات بیمارستانی احتمال 
اکتساب عفونت بیمارستانی حتی پس از سال اول جراحی 
تعویض دریچه نیز وجود داشته و به این دلییل 
استافیلو کوک کواگولاز منفی می‌تواند یک از عوامل شایع 
late PVE‏ نیز محسوب شود. 

شیوع اندوکاردیت در بیماران با دربچه مصنوعی که 
باکتریمی ناشی از استافیلوکوک اورشوس و استافیلوکوک 
کواگولاز منفی دارند. obj‏ می‌باشد» لذا توصیه می‌گردد 
برای بیماران دچار باکتریمی مذکور اکو از طریق مری 
(TEE)‏ حتماًانجام شود. بیماران مبتلا به PVE‏ معمولا با 
تب مراجعه می‌کنند و تب شایع‌ترین علامت اين بیماری 
است. همچنین ایجاد سوفل جدید یا تغییر سوفل قبلی» 
بروز نشانه‌های نارسایی قلب و یا joy‏ اختلالات سیستم 


اندوکاردیت عفونی 


اند وکاردیت ناشی از تعبیه وسایل قلبی عروقی (CHED)‏ 
از هر ۱۰۰۰ بیماری که این وسایل الکترونیکی برایشان تعبیه 
می‌شود. یک نفر دچار اندوکاردیت عفونی می شود. میزان 
بروز اندوکاردیت به‌دنبال تعبیه دفیبریلاتور بیشتر از پیس‌میکر 
است. عفونت‌های زودرس (ظرف شش ماه اول) حین تعبیه 
وسایل برای بیمار رخ می‌دهد و بیشتر پاکت (Pocket)‏ را 
درگیر می‌کند. عفونت‌های دیررس ( پس از شش (ole‏ 
هماتوژن بوده و به‌دنبال باکتریمی ایجاد شده و اکثرا لید را 
گرفتار می‌کند. تظاهرات بالینی عفونت می‌تواند به‌صورت 
عفونت موضعی پوست و زير پوستی یا باکتریمی بدون علست 
مشخص wry‏ یا ممکن است با تالوی کامل اند وکردیت بروز 
کن_د. اس تافیلوکوک اورنوس و اس تافیلوکک‌های 
SS ial ps ite SYS‏ اپیرمیدیس عوامل اصلی 
CIED Endocarditis‏ می‌باشند که معمولا مقاوم & متی 
سیلین هستند. درمان شامل استفاده از آتی بیوتیک مناسب و 
خروج وسایل عفونی است. 
اندو کاردیت کشت منفی 

(culture negative endocarditis (‏ 
به اند کاردیت فعال همراه با کشت‌های خون مکرراً منفی 
اطلاق می‌شود. تکنیک‌های جدید تشخیصی PCR fee‏ 
{Polymerase chain reaction)‏ برای ارگانیسم‌های 
غیر قابل کشت موجود در وژتاسیون یا آمبولی‌های 
سیستمیک» باعث شده که دانستنی‌های مااز این نوع 
اندوکاردیت عفونی ارتقاء یابد. 
هنگامی که به نظر می‌رسد بیمار دچار اندوکاردیت عفونی 
کشت منفی است احتمالات زیر باید در نظر گرفته شود: 
بیمار تحت درمان آنتی بیوتیکی بوده است. 
ار گانیسم‌های با رشد Cte EF‏ بیماری هستند (نظیر 
میکروارگنیسم‌های گروه HACEK‏ يا مایکو باکتریم‌ها 
کشت میکروارگنیسم امکانپذیر نبوده یا در صورت انجام 
با مخاطرات و هزینه زیادی همراه است (کوکسیلا بورنتی» 
کلامیدی میکوپلاسمء برتنللژیونلا 
جهت کشت احتیاج به محیط کشت مخصوص است (نظیر 
پروسلا که به محیط بی فازیک Ly‏ محیط BACTEC‏ 
برای رشد نیاز دارد). 


۳۷۱ 


از دیگر علل مهم اندوکاردیت در افراد معتاد تزریقی عوامل 
قارچی نظیر کاندیدا است. گونه‌های کاندیدایی در این 
بیماران ممکن است به داروهای ضد قارچی مقاوم باشند. 
آندوکاردیت در افراد معتاد تزریقی که عفونت HIV‏ 
(human immunodeficiency virus)‏ پیشرفته دارند 
(CDs< 200 cell/mm3)‏ شایع‌تر است. 

اندو کاردیت بیمارستانی Nosocomial IE (NIE)‏ یا 
Health-care associated Endocarditis‏ 

این نوع اندو کاردیت حدود ۵ تا ۲٩‏ درصد تمام موارد 
آن دوکاردیت عفونی را در مطالعات مختلف به خود 
اختصان als‏ است. مرآ قه نی Sap Ray‏ نظیر 
گذاشتن طولانی مدت PLS‏ ورید مرکزی» زمینه ساز 
اندو کاردیت عفونی بیمارستانی هستند. اگر بیماری در 
بیمارستان و به دنبال انجام اقدامات بیمارستانی دچار 
باکتریمی استافیلوککی شود بهتر است از نظر ابتلا به 
اندو کاردیت مورد بررسی تشخیصی قرار گیرد. 

گروه دیگری که در خطر بالای اندوکاردیت عفونی 
بیمارستانی قرار دارند» بیماران دارای دریجه مصنوعی 
هستند, به‌خصوص اگر ارگانیسم عامل بیماری 
بیمارستانی می‌توانند حتی مسیب ایجاد PVE‏ تأخیری 
باشند. مشاهدات نشان داده که بیماران حتی پس از 
دریافت دوره‌ای درمان مناسب آنتی بیوتیکی جهت 
عفونت‌های بیمارستانی و بهبودی متعاقب می‌توانند دچار 
۳۷۳ دیررس شوند. 

هر چند ابتلا به اندوکاردیت عفونی بیمارستانی در بیماران 
دچار لوکمی نادر cul‏ اما در pls‏ بیماران دچار ضعف 
سیستم ایمنی نظیر پیوند jae‏ استخوان و یا پیوند قلب باید 
مد نظر قرار گیرد. 

مطالعات میکروبیولوژیک اندوکاردیت عفونی بیمارستانی 
کوآگولاز منفی» باسیل‌های گرم منفی مقاوم. گونه‌های 
کاندیداء انترو کوک و به میزان کمتر استرپتوکوک‌ها از سایر 
عوامل مسیب اندوکاردیت عفونی بیمارستانی می‌باشند 


اورمی» سوختگی‌ها و لوپوس اریتماتوی سیستمیک نیز 


دیده می‌شود. ۱ 

کانون ترومبوتیک در قلب محلی برای جذب ptt‏ ۳ 

زمان وقوع باکتریمی است. منشا باکتریمی oS ae‏ 

مخاطات و یا هر کانون عفونی موضعی باشد. اندوتلیوم 

صدمه دیده نسبت به اندوتلیوم سالم بیشتر مستعد WRN‏ 

میکروارگانیسم‌ها می‌باشد. البته بعضی از باکتری‌ها [نظیر 

استافیلوکوک اورشوس) که ویرولانس بالایی دارند 

می‌توانند ay‏ اندوتلیوم سالم نیز اتصال یابند. هجوم 

باکتری‌ها روی ترومبوز سبب رسوب بیشتر قیبرین و 

تجمع پلاکتی شده که این وضعیت منجر می‌شود 

میکروار گانیسم‌های موجود در عمق ترومبوز از دسترس 

سیستم دفاعی بدن مصون بمانند و به این ترتیسب 

وژتاسیون تشکیل می‌گردد. 

پاتوفیزیولوژی اندوکاردیت عفونی 

صرف نظر از نشانه‌ها و علایمی که مستقیماً و در رابطه با عفونت 

ایجاد می‌شود (نظیر تب» علائم سپسیس) سایر تظاهرات بالینی 

Cy IS gs‏ عفونی در نتیجه عوامل زیر می‌باشد: 

- علائم ناشی از اثرات تخریبی عفونت داخل قلبی ( نظیر 
نارسایی حاد دریچه. پارگی دیواره قلبی) 

- علاشم tt‏ از تشکیل آمبولی از قطمات گوچک 
وژتاسیون‌ها که به نواحی دوردست رفته و تولید 
مفزی, انفارکتوس طحال) 

- علائم ناشی از پاسخ آنتی بادی به باکتری که متعاقب 
آن صدمه بافتی به واسطه رسوب کمپکس‌های ایمنی 
ale‏ می‌شود.( plas‏ گلومرولونفریت ( 

تظاهرات بالینی در اندوکاردیت عفونی 

تظاهرات بالینی اندوکاردیت عفونی بسیار متنوع بوده و بر 

اساس میکروارگانیسم مسبب عفونت و زمینه ایجاد 

اندوکاردیت می‌تواند تا حدی متفاوت باشد. تابلوی بیماری 

از یک طرف می‌تواند حاد و ب‌صورت PINE‏ سپسیس 

باشد» از طرفی با سیر تحت حاد نظیر تب با منشا ناشناخته 

uF jg» (FUO)‏ يا بیمار با تظاهرات یک بیماری مزمن 

و طول کشیده نظیر کانسر (به سبب کاهش وزن شدید) به 

بیمارستان ارجاع داده شود. 


۳۷۲ 


!| بیماری‌های قلب و عروق 
- بی‌هوازی‌ها (که برای رشد نیاز به محیط کشت 
بی‌هوازی دارند.) 
- آسپرژیلوس و بعضی از گونه‌های قارچی دیگر (اين گونه‌ها 
به ندرت در خون کشت می‌شوند» ممکن است از بافت‌های 
قلب oe‏ جراحی یا از آمبولی‌های شریانی بتوان آن‌ها را 
جدا کرد.) 
سایر میکرورگانیسم‌های غیر JOB‏ کئست pile)‏ 
Bartonella Coxiella. Borneti‏ باسیل مولد 
بیماری ویپل که ممکن است با روش PCR‏ بر روی 
بافت‌های بدست آمده در جراحی تشخیص داده شوند.) 
-بیماری (Non Bacterial Thrombotic‏ 
Endocarditis) NBTE‏ (اندوکاردیت غیر 
باکتریال) یا اندو کاردیت Marantic‏ که طبیعتا کشت 
منفی هستند و هنوز عفونی نشده‌اند. 
- اندو کاردیت Libman-Sacks‏ (یک نوع متفاوت 
۳ که در ارتباط با سندرم آنتی ol‏ ضد 
فسفولیپید و لوپوس اریتماتوی سیستمیک می‌باشد.) 
پاتوژنز اندوکاردیت عفونی 
مکانیسم‌های هموستاتیک» سیستم ایمنی میزبان» 
بیماری‌های ساختاری قلب. میکروارگانیسم‌هاء آنزیم‌ها و 
توکسین‌های ساخته شده توسط میکروارگانیسم و در 
نهایت حوادث محیطی که آغازگر باکتریمی هستنده 
Som‏ در پاتوژنز اندوکاردیت نقش دارند. اندوتلیوم دریچه 
قلب توسط ترومای ناشی از فشار جریان خون و تغییرات 
متابولیک دچار صدمه و تخریب شده و متعاقب آن ناحیه 
صدمه دیده توسط پلاکت و فیبرین پوشیده می‌شود. 
این (Non Bacterial Thrombotic cb‏ 
Endocarditis) NBTE‏ نامیده می‌شود. به نظر می‌رسد 
که دو مکانیسم آسیب اندوتلیوم و حالت انعقادپذیری بیش 
از حد در تشکیل NBTE‏ نقش اساسی داشته باشند. 
ضایعات قلبی که بیشتر می‌توانند سبب ایجاد NBTE‏ 
شوند. نارسایی میترال, تنگی آئورت, نارسایی آئورت نقص 
دیسواره بسین نیع a2) ad,‏ 113118 
در بیماران دچار بدخیمی, انعقاد منتشر JSD‏ عروقی 
(disseminated intravascular coagulation)‏ 


اندو کاردبث عفونی 


Osler nodes‏ : ندول‌های زیر جلدی کوچک و دردناک 
هستند که در قسمت پولپ انگشتان دست و پا و با ALS‏ 
در مناطق برجستگی کف دست دیده می‌شوند و برای 
ساعت‌ها تا روزها دوام دارند. این ندول‌ها پاتوگنومونیک 
آن دو کاردیت عفونی نیستند و ممکن است در سایر 
بیماری‌ها نیز مشاهده شوند. 

Janeway lesion‏ ضایعات کوجک got)!‏ و 
هموراژیک هستند که دردناک نمی‌باشند و در کف دست 
یا پا دیده می‌شوند و نشان‌دهنده حوادث ناشی از آمبولی 
سپتیک می‌باشند. 

Roth spots‏ : خونریزی‌های بیضی شکل رتین است که 
مرکز رنگ پریده دارد. این ضایعات در اندو کاردیت عفونی 
نادر است و جزء مواردی است که به طور WLS‏ بیشتر در 
آتوپسی مشاهده می‌گردد. 

عوارض اندوکاردیت عفونی 

عوارض اندوکاردیت می‌توانند dy‏ صورت زیر دسته‌بندی شوند: 
عوارض قلبی» عوارض Sorel‏ عوارض نورولوژیک» 
عوارض اسکلتی- عضلانی» عوارض کلیوی و عوارض 
عفونی و عوارض ناشی از درمان دارویی یا اقدامات جراحی 
عوارض قلبی: نارسایی قلبی عامل اصلی مرگ در 
اندوکاردیت عفونی است و شایع‌ترین دلیل نیاز به جراحی 
قلب در بیماران دچار اندو کاردیت می‌باشد. مهم‌ترین عامل 
نارسایی قلبی در بیماران دچار اندوکاردیت عفونی, نارسایی 
دریچه‌ای در نتیجه عفونت دریچه و تخریب متعاقب آن 
است. 

به‌طور نادر آمبولی شریان کرونر ناشی از شکنندگی 
وژتاسیون‌های دریچه ای يا 55 دهانه شریان کرونر 
gil‏ به وجود وژتاسیون» می‌توانند باعث انفارکتوس حاد 
و به‌دنبال آن نارسایی قلبی شوند. نارسایی قلبی در گذشته 
به‌دلیل تاخیر طولانی در تشخیص و عدم درمان مناسب 
در بیش از ۵۵ درصد موارد بیماری مشاهده می‌شد. 
اختلال هدایتی قلبی شامل بلوک‌های دهلیزی-بطنی و 
بلوک‌های شاخه ای نیز در بعضی از موارد اندوکاردیت 
مشاهده می‌شود. 

عوارض آمبولیک: تشکیل آمبولی به‌عنوان یک عارضه 
شایع اندوکاردیت عفونی می‌تواند > پس از درمان آنتی 
بیوتیکی مناسب اتفاق بیفتد. البته میزان بروز آن طی 
درمان کاهش پیدا می‌کند. 


LAY 


جدول ۲۳-۳ شیوع علائم و نشانه‌های اندوکاردیت عفونی 
I,‏ نشان hdd‏ 


علائم و نشانه‌های اندوکاردیت عفونی 


لرزه تعریق 

بی‌اشتههابی, کاهش وزن 
درد عضللانی / درد مفاصل 
سوفل قلبی 


تغییر سوفل 


soul‏ سوفل جدید 

تظاهرات نورولوژیک 

آمبولی عروقی 

اسپلنومگالی 

پتشی 

Splinter hemorrhge 
Janeway lesion 


تسب: شایع‌ترین علامت و نشانه در بیماران دچار 
اندوکاردیت عفونی می‌باشد. تب در بیمارانی که مسن 
بوده یا مبتلا به نارسایی احتقانی قلب. ناتوانی شدید یا 
نارسایی شدید Al‏ هستند. ممکن است پایین بوده و یا 
وجود نداشته باشد. 

سوفل قلبی: در ۸۰ تا ۸۵ درصد بیماران مبتلا به 
اندو کاردیت عفونی سوفل قلبی شنیده می‌شوند. سوفل‌ها 
در بیماران دچار اندوکاردیت دریچه تریکوسپید ممکن 
است خیلی رسا نباشند. به طور مشابه در اندوکاردیت حاد 
که به‌وسیله استافیلو کوک اورئوس روی دریچه سالم ایجاد 
می‌شود. سوفل‌ها فقط در ۳۰ تا ۴۵ درصد بیماران در 
بررسی‌های ابتدایی» شنیده می‌شوند. اما در نهایت در ۸۰ تا 
Ad‏ درصد موارد شنیده می‌شوند. 

بزرگ شدن طحال: در حدود ۱۱ درصد بیماران مشاهده شده 
که در اندو کاردیت تحت حاد و طول کشیده شایع‌تر است. 

پتشی: شایع‌ترین یافته محیطی اندوکاردیت عفونی است 
و در ملتحمه چشمم, مخاط دهان و اندام‌ها دیده می‌شود. 
خونریزی‌های Splinter‏ به رنگ قرمز تیره خطی ویا 
گاهی اوقات به شکل شعله شمعی هستند که در بستر ناخن 
در انگشتان دست يا پا بوجود آمده و به شکل شایع در 
آندو کاردیت حاد ناشی از استافیلو کوک اورئوس دیده می‌شوند. 


۰ درصد بیماران گزارش شده است. هر چقدر سیر 

بیماری طولانی‌تر ash‏ احتمال بروز آن بیشتر خواهد بود. 

لته نارسایی کلیه معمولا برگشت پذیر بوده و به درمان 

آنتی بیوتیکی پاسخ مناسبی می‌دهد. 

عوارض عضلاتی- اسکلتی: تظاهرات عضلانی- اسکلتی 

Ailes 3‏ اندو کاردیت شایع بوده و در حدود ۴۴ درصد 

sil ac‏ در شروع Ly‏ در جریان بیماری آن را نشان 

می‌دهند. این تظاهرات شامل درد و يا آرتریت یک يا چند 

مفصل, درد کمر و میالژی ژنرالیزه می باشند. این 

تظاهرات ممکن است بیماری‌های روماتولوژیک را تقلید 

کنند. ممکن است استئومیلیت مهره‌ای همراه آبسه 

پاراورتبرال نیز رخ دهد که البته یک عارضه نادر 

gail‏ کاردیت عفونی می‌باشد. 

عوارض عفونی آبسه‌های متاستاتیک: به ندرت, آبسه- 

های متاستاتیک ممکن است در کلیه‌هاء طحال, مغز» یا 

بافت نرم (به طور مثال عضله پسواس) توسعه یابند. 

عوارض ناشی از درمان دارویی با جراحی 

در بیماران دچار اندوکاردیت عفونی, ممکن است عوارض 

ناشی از درمان آنتی بیوتیکی طولانی مدت یا جراحی 

ایجاد شود مانند: 

- نفروتوکسیسیته ناشی از مصرف آمینو گلیکوزیدها 

- باکتریمی ثانویه ناشی از کاتترهای عروقی مرکزی 

- مدیاستینیت یا PVE‏ زودرس پس از جراحی 

- فلبیت ناشی از کاتترهای داخل وریدی 

- تب ناشی از دارو 

- آلرزی یا واکنش‌های ایدیوسنکراتیک نسبت به عوامل 
Al‏ بیوتیکی 

- خونریزی ناشی از اختلال انعقادی که به وسیله 
داروهای ضد انعقاد ( مورد استفاده در (PVE‏ ایجاد 
می‌شوک 

یافته‌های آزمایشگاهی اندوکاردیت عفونی 

علی رغم yt‏ طبیعی بودن پارامترهای هماتولوژیک در 

اندو کاردیت عفونی» plas gum‏ تشخیصی نیستند. آنمی در 

حدود ۸۰ درصد بیماران گزارش می‌شود که از نوع آنمی 

بیماری‌های مزمن بوده و در انواع تحت حاد و طول 

کشیده اندوکاردیت شایع‌تر است. لکوسیتوز بیشتر در موارد 

حاد بیماری دیده شده و در موارد تحت حاد اندوکاردیت 


۳۷۴ 


2 بیماری‌های قلب و عروق 


مبولی می‌تواند عوارض زیر را ایجاد sus‏ 

- امبولی مغزی که اغلب شریان مفزی میانی را درگیر 
ساخته و در ۱۵ تا۲۰ درصد بیماران مبتلا به NVE‏ و 
PVE‏ اتفاق می‌افتد. 

- از دست رفتن بینایی به علت آمبولی شریان افتالمیک 

7 سندرم ایسکمی دردناک یا گانگرن انتهاها در اثر آمبولی 
شریانی اندام‌ها 

- هیپوکسی (در اثر آمبولی‌های ریوی دربیماران مبتلا به 
اندوکاردیت سمت راست قلب) 

- فلج اندم‌ها(در اثر انغارکتوس آمبولیک منز و طناب نخاعی) 

آنوریسم‌های مایکوتیک: این عارضه با یا بدون پارگی 

درآ تا ۱۰ درصد بیماران دچار اندوکاردیت عفونی رخ 

می‌دهد. این عارضه جدی ناشی از آمبولی سپتیک به 

Vasa 7‏ بوده که سبب شل شدن دیواره شریان 

و دیلاتاسیون عروق شده و خطر گسترش ضایعه یا پارگی 

عروق را به همراه دارد. مناطقی که بیشتر درگیر می‌شوند 

شامل سینوس والسالواء شریان‌های احشایی» عروق مفزی 

و شریان‌هایی است که به اندام‌ها می‌روند. 

عوارض نورولوژیک: این عوارض نیز از جمله عوارض 

شایع اندو کاردیت بوده و در ۲۰ تا ۴۰ درصد موارد گزارش 

می‌شوند. در نیمی از موارد به‌عنوان اولین تظاهر ابتلا به 

gail‏ کاردیت می‌باشند. درگیری دریچه میترال و عفونت با 

استافیلو کوک اورئوس خطر ابتلا به عوارض نورولوژیک را 

افزایش می‌دهد. مکانیسم و نوع عوارض نورولوژیک 

گوناگون بوده و شامل موارد زیر می‌باشد: 

- سکته مغزی 

- آنسفالوپاتی حاد توکسیک jl)‏ تغییرات شخصیتی تا 
(See‏ 

- مننژیت چرکی يا آسپتیک 

- خونریزی مغزی (در اثر سکته منزی یا پارگی آنوریسم 
مایکوتیک) 

- آبسه‌های مغزی 

- تشنج (ثانویه به آبسه‌ها یا انفارکتوس آمبولیک) 

عوارض کلیوی: انفارکتوس کلیه (در اثر آمسولی)؛ نفرت 

بینابینی اولیه وابسته به داروهاء گلومرولونفریت (در اثر 

رسوب ایمنو گلوبولین‌ها و کمپلمان در غشای گلومرول) و 

bai‏ بسه‌های کلیوی, ممکن است در بیماران دچار 

اندو کاردیت عفونی رخ دهد. نارسایی حاد AUIS‏ در حدود 


اندوکاردیت عفونی VY‏ 


الکترو کاردیوگرافی 

طولانی شدن فاصله PR‏ حتی اگر بدون علامت باشد» 
می‌تواند بر بدتر شدن پیش آگهی بیماری و احتمال نیاز به 
جراحی قلب دلالت نماید. همچنین الکترو کاردیوگرام برای 
تشخیص انفارکتوس میوکارد در اثر آمبولی شریان کرونر 
نیز کمک کننده است. 

اکوکاردیو گرافی 

با روش TEE (Transesophagial chocardiography)‏ 
می‌توان از وژتاسیون‌های کوچک‌تر نیز تصویربرداری نمود و در 
مقایسه با (Transthorasic Echocardiography) TTE‏ 
وضوح بیشتری را فراهم می‌کند. روش TEE‏ ک در 
شناسایی وژتاسیون‌ها بسیار حساس‌تر از TTE‏ می‌باشد 
٩۰(‏ درصد در مقابل ۶۵ درصد). همچنین حساسیت TEE‏ 
نسبت به 11۳ در شناسایی وژناسیون‌های دریجه 
مصنوعی (۷۵ درصد در مقابل ۲۵ درصد) و آبسه‌های 
میوکارد Ad)‏ درصد در ply‏ ۵ درصد) بیشتر می‌باشد. در 
صورتی که شک به اندو کاردیت بالا بوده ولی TEE)‏ 
طبیعی باشد. توصیه می‌شود TEE‏ تکرار شود. در lew‏ 
که شک شخیصی ان دوکاردیت پایین است روش 
تشخیصی انتخابی :111 است. در صورت طبیعی بودن 
نتیجه 11 ub‏ به‌دنبال تشخیص‌های دیگری غیر از 
اندوکاردیت باشیم. البته در صورتی که در طی روند بررسی 
olay‏ شک تشخیصی افزایش ob‏ لازم است TEE‏ انجام 
شود. 

معیارهای تشخیصی اندوکاردیت عفونی 

تشخیص آندوکاردیت عفونی زمانی قطعی و مسجل می‌گردد 
که بتوان وژناسیون را به وسیله هیستوپاتولوژی و 
میکروبیولوژی مورد بررسی قرارداد. در این صورت از یک 
طرف تشخیص وژتاسیون یا آبسه‌های داخل قلبی باید به 
وسیله هیستولوژی تأیید گردد و از طرف دیگره به وسیله 
کشت وژناسیون یا آمبولی یا آبسه داخل قلبی وجود 
میکروارگنیسمها ثات شود. با توجه به عملی نبودن روش 
تشخیصی فوق در بالین olen‏ از الگوی تشخیصی جایگزین 
مناسب Modified Duke Criteria pl,‏ که حساسیت و 
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pu‏ است. لکوپنی شایع نبوده و معمولا همراه با 
اسپلنومگالی است. ترومبوسیتوینی در حدود ۵ تا ۱۰ درصد 
بیماران گزارش شده که البته در اندوکاردیت نوزادان 
erythrocyte sedimentation rate cow! gels‏ 
(ESR)‏ در قریب 44 اتفاق موارد بالاست. مگر بیمار 
6 باشد. جدول ۲۳-۴ یافته‌های آزمایشگاهی را در 
آندو کاردیت عفونی نشان می‌دهد. 


]| یافته‌های آزمایشگاهی اندوکاردیت عفونی 


هماچوری میکروسکوپیک 
فاکتور روماتوئید 
افزایش C-reactive protein‏ 


برای پیگیری بیماران مشکوک به اندوکاردیت توصیه 
می‌گردد حداقل ۳ نوبت ( ترجیحا ۵ نوبت) کشت خون که 
هر کدام از ناحیه‌ای جداگانه تهیه شده باشند (طی ۲۴ 
ساعت) انجام شود. هر سری از کشت‌های خون شامل 
یک محیط کشت هوازی و ترجیحا یک محیط کشت 
بی‌هوازی باشد و در هر plas‏ از آن‌ها بایستی تقریباً ۱۰ 
سی سی خون ريخته شود. 

ply‏ تست‌های آزمایشگاهی 

در بیماران مشکوک به اندوکاردیت علاوه بر کشت خون؛ 
توصیه می‌شود از تست‌های دیگر نظیر شمارش کامل 
سلول‌های خون» yu ESR‏ ادراری» اوره؛ کراتینین 9 
آزمایشاتی که عموماً دلالت بر تحریک ایمنی LIL,‏ 
دش امل ادمون و کمپلکس‌های در گردش, فاکتور 
روماتوئیده سطح سرمی ایمنوگلوبولین ها و CPR‏ نیز 
استفاده گردد. 


BAF‏ بیماری‌های قلب و عروق 
Shy‏ بالایی دارده می توان استفاده نمود. این الگوی ان _دوکاردیت عفونی (Endocarditis Definite)‏ دار در 
تشخیصی بر اساس یافته‌های ly‏ آزمایشگاهی و حلی که وجود یک علامت ماژور به علاوه یک علامت 
اکو کاردیوگرافی طراحی شده است. وجود دو علامت ماژور یا مینور یا وجود سه علامت مینور تشخیص محتمل 
وجود یک علامت ماژور همراه با سه علامت مینور یا وجود ۰ (Possible Endocarditis)‏ را مطرح مسی‌نماید 
پنج علامت مینور دلالت بر قطمی بودن at‏ (جدول ۳۳۵ 

جدول ] تشخیص اندو کاردیت عفونی (Modified Duke Criteria)‏ 


اندو کاردیت قطعی: (Definite)‏ 
معیار بالینی: ( ۲ معیار ماژور) با (یک معیار 
اندو کاردیت محتمل: (Possible)‏ 


اندو کاردیت پذیرفته نشده (Rejected)‏ 
تشخیص محکم و قطی دیگری برای توجیه تظاهرات اندوکاردیت وجود داشته باشد. يا 
برطرف شدن کلیه تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی اندوکاردیت به وسیلهآنتی بیوتیک (ظرف ۴ روز یا کمتر از شروع آنتی بیوتیک] 
یا 
ظرف ۴ روز یا کمتر درمان آنتی بیوتیکی هیچگونه شواهد پاتولوژیکی در جراحی ی اتوبسی برای اندو کاردیت وجود نداشته باشد. 


ماژور + ۳ معیار مینور) یا ( ۵ (ogee hae‏ 


معیار ماژور: 
J‏ مارور 

۱ کشت خون مثبت- رشد میکروار گانیسم‌های تیپیک مسبب ان دوکاردیت عفونی در دو کشت جداگانه, نظیر: استرپتو کوک 

ویریدنس, استرپتوکوک بوویس: میکروارگانیسم‌های گروه ۰۲1۸16 استافیلو کوک اورئوس و رشد باکتری انتروکوک که از 

جامعه کسب شده باشد ( منشا بیمارستانی نداشته باشد) در کشت خون بدون وجود کانون دیگری در بدن 

يا 

کشت خون مداوماً مثبت و جداسازی میکروارگانیسم‌هایی که تیپیک اندوکاردیت نیستند ولی می‌توانند عامل اندوکاردیت باشند از: 

دو کشت خون با فاصله ۱۲ ساعت از یکدیگر یا از هر ۳ کشت خون یا ۳ کشت از ۴ کشت خون که اولین و آخرین کشت حداقل 

یک ساعت فاصله زمانی داشته باشند. 

یا 

Antiphase I IgG antibody titer > 1:800 با‎ Coxiella Burnetii یک کشت خون مثبت بر ای‎ 


۲ شواهد مبنی بر درگیری اندو کارد: 


اک کاردیوگرافی Sate‏ 
توصیه می‌شود برای بیماران مبتلا به اندو کاردیت دریچه مصنوعی bs‏ بیمارانی که بر اساس معیارهای بالینی تشخیص محتمل 


(possible)‏ دارند و یا برای بیماران اندوکاردیت عارضه‌دار نظیر ابسه اطراف دریچه قلب اکوکاردیو گرافی از طریق مری 
(TEE)‏ انجام شود. در مابقی موارد انجام اکوی ترانس توراسیک (1115) به‌عنوان اولین اقدام کفایت می‌کند. 

تعریف اکو کاردیو گرافی مثبت : 

۱)توده‌های داخل قلبی متحرک» روی دریچه یا ساختمان‌های حمایت کننده آن یا روی وسایل تعبیه شده در GLE‏ توضیح یا 
تشخیص آناتومیک دیگری برای آن 

۲ وجود dull‏ 
dehiscence ۳‏ نسبی دریچه مصنوعی که جدید باشد. 
۴) نرسایی دریچه ای جدید(تغیبر و یا افزایش سوفلی که از قبل وجود دا 
معیار مینور: 

۱ زمینه قلبی مساعدکننده اندو کاردیت یا اعتیاد تزریقی به مواد مخدر 
۲) تب بیش از ۲۸ درجه 

۳ فنومن عروقی: آمبولی‌های بزر گ شریانی, انفارکتوس ریوی ناشی از آمبولی سپتیک, آنوریسم مایکوتیک» خوتریزی‌های 
ملتحمه, Janeway lesion‏ خونریزی Gi‏ 

۴) فنومن‌های ایمونولوژیک: گلومرولونفریت, Roth spots, osler nodes‏ , فاکتور روماتوئید 
0( شواهد میکروبیلوژیک: هرکشت خون مثبت pb al)‏ از مواردی که به عنون معیار ماژورذکر شد) یا دلایل سرولوژیک مبنی 
بر عفونت فعال با ارگانیسم‌هایی که می‌توانند مسب gail‏ کاردیت باشند. 


اشته کافی نیست) 
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کشته می‌شود. عوامل فوق بر علیه استرپتوکوک‌ها و 
استافیلو La SS‏ نیز اثرات سینرژیسم دارئد. 

درمان آنتی میکروبیال تجربی برای اندوکاردیت عفونی 
در مواردی که وضعیت بیمار توکسیک بوده و نتایج کشت 
خون هنوز آماده نشده و یا کشت‌های خون اولیه بیمار 
منفی گزارش شده باشد» لازم است همگام با انجام مجدد 
دو یا سه نوبت کشت خون مجدد و استفاده از تست‌های 
تشخیصی دیگر برای بیمار درمان آنتی بیوتیکی را 
Ey‏ ززیرر شزیر تشرد 

درمان تجربی اندوکاردیت دریچه طبیعی (NVE)‏ 

رژیم الف: ونکومایسین mg/kg‏ ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ 
ساعت به اضافه سفتریاکسون ۲ گرم هر ۲۴ ساعت 

رژیم ب: ونکومایسین 108/18 ۲۰ تا ۱۵ هر WGA‏ 
ساعت به اضافه جنتامایسین mg/kg‏ \ هر ۸ ساعت 

در صورت وجود زمینه اعتیاد تزریقی یا مطرح بودن 
عفونت بیمارستنی می توان از درک ودکو ماس نی هد 
با cefepime‏ استفاده کرد. 

درمان تجربی اندوکاردیت دریچه مصنوعی 

ونکومایسین mg/kg‏ ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ ساعت به 
اضافه جنتامایسین mg/kg‏ ۱ هر A‏ ساعت به اضافه 
ریفامپین ۲۰۰ میلی‌گرم هر ۸ ساعت 

درمان آنتی میکروبسال اندوکاردیت بر اساس میکرو 
ارگانیسم‌های اختصاصی 

رژیم‌های درمانی برای بیماران دچار اندو کاردیت ناشی از 
Fl‏ کوک رت بوویس, ete‏ 
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۳ 

درمان اندوکاردیت عفونی 

اصول و اهداف درمان اندوکاردیت عفونی 

— رژيم آنتی بیوتیکی باید براساس نتایج کشت خون و 
حساسیت میکروبی اتخاذ شود. 

or‏ روشن شدن نتيجه کشت خون ممکن است رژیم 
آنتی بیوتیکی تجربی مناسب بستگی به شرایط بیمار 
برای وی تجویز گردد. 

7 در مواقع مقتضی باید از روش‌های جراحی قلب یا 
مداخلات sly Sud‏ درمان موّثرتر استفاده نمود. 

— میکروارگانیسم موجود در وژتاسیون لازم است کاملا 
ريشه OF‏ شود چرا که شکست در این yal‏ باعث عود 
عفونت می‌گردد. از این رو لازم است آنتی بیوتیک‌های 
انتخابی باکتریسیدال بوده و برای مدت طولانی تجویز 
شوند. 

" - عوارض تخریبی ناشی ازگسترش عفونت در قلب و 
خارج قلب wl‏ برطرف گردد. 

یکی از مواردی که باید در نظر گرفت. تعیین حساسیت 

all‏ از میزان توان‌ایی عوامل I‏ بیوتیکی 

برای کشتن میکروار گانیسم‌ها است. لذا لازم است 

minimum inhibitory concentration (MIC)‏ آنتی 

بیوتیک برای میکروار گانیسم خاص مسبب اندو کاردیت 

مشخص شود. MIC‏ کمترین غلظت آنتی بیوتیکی است 

که رشد باکتری را متوقف می‌سازد. 

در بعضی موارد. برای از On‏ بردن میکروارگانیسم‌ها لازم 

است از رژیم‌های ترکیبی آنتی بیوتیکی استفاده شود. 

افزایش قدرت sl‏ آنتی بیوتیک‌ها که با اضافه کردن آن‌ها 

در رژیم دارویی حاصل می‌شود. synergy‏ نام دارد. برای 

مثال در سورد انتروکوک‌ها وقتی که وانکومایسین و 

iy‏ سیلین روی آن‌ها تست می‌شود ظاهرا مقاوم هستند» 

در هر حال on!‏ ارگانیسم با این عوامل کشته نمی‌شود و 

صرفا مهار می‌گردد. در حالی‌که با اضافه کردن یک 

آمینوگلیکوزید به پنی سیلین یا ونکومایسین انتروکوک 


ل ۲۳-۹ رژیم‌های پیشنهادی برای درسان NVE‏ ناشسی از اسسترپتوکوک ویریسدانس و اسسترپتوکوک 
۱ بوویس حساس به پنی سیلین (MICS 0.12 pg/ml)‏ 


رژیم‌های ۴ هفته‌ای 


۱- پنی سیلین کریستال7) ۲ تا ۱۸میلیون واحد در ۲۴ساعت 
وریدی به‌صورت انفوزیون مداوم با در ۴ نا ۶ دوز منقسم 
۲- سفتریاکسون ۲ گرم در ۲۴ ساعت وریدی در یک دوز 
۳- ونکومایسین, ۱۵ تا ۲۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن 
در ۲۴ساعت به‌صورت وریدی در ۲ تا ۲ دوز منقسم 


۰ واحد به ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن در ۲۴ ساعت, وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم 

۲- سفتریاکسون ۱۰۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن وریدی تک 
دوز در ۲۴ ساعت 

۳- ونکومایسین ۴۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در ۲۴ساعت 
به‌صورت وریدی در ۲ تا ۳ دوز منقسم 
رژیم دو هفته‌ای 


پنی سیلین ) کریستال ۱۲ تا ۱۸میلیون واحد در ۲۴ساعت 
وریدی به‌صورت انفوزیون مداوم یا در ۴ تا ۶ دوز منقسم یا 
سفتریاکسون ۲ گرم در ۲۴ ساعت وریدی در یک دوز 

به علاوه 

جنتامایسین 118/18 ۳ در ۲۴ساعت وریدی در ۲ دوز منقسم 


۰ واحد به آزای هر کیلوگرم وزن بدن 
در ۲۴ ساعت» وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم یا سفتریاکسون MY‏ ۱۰۰ 
به ازای هر کیلوگرم وزن وریدی تک دوز در ۲۴ ساعت 

به علاوه 

جنتامایسین 1112/12 ۳ در ۲۴ساعت وریدی در ۳ دوز منقسم 


جدول ۲۴-۷ رژیم‌های پیشنهادی توصیه شسده بسرای درمان NVE‏ نافسی از استرپتوکوک ویریدانس 


و استرپتوکوک بوویس با مقاومت نسبی به پنی (0.12<MIC< 0.5 jig/ml) cyl‏ 


بزرگسالان (بیماران با عملکرد طبیعی کلیه 
۱- پنی سیلین 3) کریستال ۲۴ میلیون واحد در ۲۴ ساعت هم 
به‌صورت تزریق مداوم یا در ۴ تا ۶ دوز منقسم برای ۴ هفته 
یا سفتریاکسون ۲ گرم در ۲۴ ساعت به صورت وریدی در یک 
دوز برای ۴ هفته 
به علاوه 
جنتامایسین 1308/1682 ۳ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در یک 
دوز یا در ۲ دوز منقسم برای ۲ هفته 
۲- ونکومایسین 18/1 ۴۰ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۲ یا | ۲- ونکومایسین ۱۵ تا ۲۰ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در 
۳ دوز منقسم برای مدت ۴ هفته ۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۲ تا ۲ دوز منقسم برای ۴ هفته 


رژیم‌هسای پیشسنهادی بسرای درم‌ان NVE‏ ناشسی از استرپتوکوک ویری_دانس و 


اطفال (دوز دارو نبایستی از دوز بزرگسالان بیشتر شود) 
۱- پنی سیلین 7) کریستال ۲۰۰۰۰۰ واحد به ازای هر کیلوگرم در ۲۴ 
ساعت به‌صورت وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم به مدت ۴ هفته یا 
سفتریاکسون 718/12 ۱۰۰ در ۲۴ ساعت به صورت وریدی در یک 
دوز برای ۴ هفته 

به علاوه 

جنتامایسین 18/16 ۳ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در یک دوز یا 
در ۳ دوز منقسم برای ۲ هفته 


استرپتوکوک بوویس مقاوم به پنی سیلین (MIC> 0.5 jag/mll)‏ 


بزرگسالان (بیماران با عملکرد طبیعی کلیه) 
۱- پنی سیلین ) کریستال ۲۴ میلیون واحد در ۲۴ ساعت هم 
به‌صورت تزریق مداوم یا در ۴ تا ۶ دوز منقسم برای ۶ هفته 
یا سفتریاکسون ۲ گرم در ۲۴ ساعت به صورت وریدی در یک 
دوز برای ۶ هفته 
به علاوه 
جنتامایسین 118/18 ۳ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در یک 
دوز یا در VEY‏ دوز منقسم برای ۴ هفته 
۲- ونکومایسین ۱۵ تا ۲۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در 
۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۲ تا ۳ دوز منقسم برای ۴ هفته 


اطفال (دوز دارو نبایستی از دوز بزرگسالان بیشتر شود) 
۱- پنی سیلین Stu SG‏ ۳۰۰۰۰۰ واحد به ازای هر کیلوگرم 
در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم به مدت ۶ 
هفته یا سفتریاکسون 108/18 ۱۰۰ در ۲۴ ساعت به صورت 
وریدی در یک دوز برای ۶ هفته 

به علاوه 

جنتامایسین 108/162 ۳ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در یک 
دوز یا در ۳ دوز منقسم برای ۴ هفته 


۲- ونکومایسین 1118/16 ۴۰ در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در 
۲یا ۲ دوز منقسم برای مدت ۴ هفته 


اندو کاردیت عفولی 


وگو( رزیم‌های درمانی NVE‏ ناشی از انتروکک‌های حساس به پنی سیلین, جنتامایسین و ونکومایسین 


اب بزرگسالان ( برای بیمارانی که عملکرد کلیوی نرمال دارند) 
جنتامایسین 1118/18 ۳ در ۲۴ ساعت وریدی در ۳ دوز | جننامایسین :1118/16 ۳ در ۲۴ ساعت وریدی در ۳ دوز منقفسم برای ۴ 


منقسم برای ۴ تا ۶ هفته تا ۶ هفته 

& علاوه یکی از موارد زیر: به علاوه یکی از موارد زیر؛ 

پنی سیلین G‏ کریستال ۰ واحد ay‏ ازای هر کیلوگرم | پنی سپلین () کربستال ۲۰ تا ۲۰ میلبون واحد در ۲۴ ساعت به‌صورت 
در ۲۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم به مدت | وریدی (هم به‌صورت آنفوزیون مداوم و یا در ۶ دوز منقسم) ay‏ مدت ۴ تا 
۴ نا ۶ هفته ۶ asia‏ 

b یا‎ 


آمپی سیلین 108/18 ۳۰۰ در ۲۴ ساعت وریدی در ۴تا۶ | آمپی سیلین ۱۲ گرم به‌صورت در ۲۴ ساعت وریدی در ۶ دوز منقسم 
دوز منقسم برای ۴ تا ۶ هفته برای ۴ تا ۶ هفته 

یا یا 

ونکومایسین 1718/17 ۴۰ در ۲۴ساعت وریدی در ۲ یا ۳ دوز | ونکومایسین ۱۵ تا ۲۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در ۲۴ ساعت 
منقسم برای ۶ هفته به‌صورت وریدی در ۲ تا ۲ دوز منقسم برای ۶ هفته 


در موارد خطر بالای نفروتوکسیسیته و اتوتوکسیسیته می توان از ترکیب آمپی سیلین ۱۳ گرم روزانه همراه با سفتریاکسون ۲ گرم هر ۱۲ ساعت 
برای مدت ۶ هفته استفاده نمود. 


ip UE‏ ) درمان NVE‏ ناشی از انتروکوک‌های مقاوم به پنی سیلین و حساس به ونکومایسین و آمینوگلیکوزید 


بزرگسالان (با عملکرد طبیعی کلیه) 


جنتامایسین mg/kg‏ ۳ در ۲۴ ساعت ورب دی در ۲ دوز 
منقسم برای ۶ هفته 

به علاوه یکی از موارد زیر: 

آمپی سیلین سولباکتام ۱۲ گرم در ۲۴ ساعت وریدی در ۴ 


دوز منقسم برای ۶ هفته 
یا 


جنتامایسین 108/18 ۳ در ۲۴ ساعت وریدی در ۳ دوز منقسم برای ۶ هفته 
به علاوه یکی از موارد زیر: 

آمپی سیلین سولباکنام 1108/18 ۲۰۰ در ۲۴ ساعت وریدی در ۴ دوز 
منقسم برای ۶ هفته 

با 


ونکومایسین 108/1682 ۴۰ در ۲۴ ساعت وریدی در ۲ تا ۳ دوز منقسم برای 


۶ هفته 


ونکومایسین ۱۵ تا ۲۰ میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن در 
۴ ساعت به‌صورت وریدی در ۲ تا ۲ دوز منقسم برای ۶ 
هفته 


[ROE‏ رژیم‌های درمانی ۱۷۷۶ ناشی از استافیلوکوک اورنوس 


اطفال بزرگسالان (باعملکرد کلیوی طبیعی) 
aus‏ حماس به متی سیلین ( las (MSSA‏ حساس & متی سیلین ( (MSSA‏ 


Nafeillin‏ با Oxacillin‏ به میزان mg/kg‏ ۲۰۰ در ۲۴ ساعت | ۵1611118 یا Oxacillin‏ با دوز ۱۲ گرم در ۲۴ ساعت 
به‌صورت وریدی در ۴ يا ۶ دوز منقسم برای ۴ تا ۶ هفته به‌صورت وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم برای ۴ تا ۶ هفته 

یا یا 

Cefazolin‏ به میزان mg/kg‏ ۱۰۰ در ۲۴ ساعت در ۲ دوز منقسم 
به‌صورت وریدی Gly‏ ۴ تا ۶ هفته 


Cefazolin‏ به میزان ۶ گرم در ۲۴ ساعت در ۳ دوز منقسم 
به‌صورت وریدی برای ۴ تا ۶ هفته 
گونه‌های مقاوم به متی سیلین ) (MRSA‏ 

1 ۲۰ تا ۱۵ هر GA‏ ۱۲ ساعت برای ۶ هفته 


ونکومایسین 108/18 ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ ساعت برای ۶ هفته 


در موارد اند وکاردیت دریچه پولمونر یا تریکوسپید ناشنی از استافیلوکوک اورئوس حساس به متی سیلین که با عفونت متاستاتیک همراه نباشد 
می‌توان از نفسیلین یا اگزاسیلین همراه با جنتامایسین استفاده نمود. در اين مورد مدت درمان به ۲ هفته تقلیل می‌یابد. 


۳۷۹ 


۳۴ بیماری‌های قلب و عروق 


aaa ee‏ رزیم‌های درمانی PVE‏ ناشی ازاستافیلوکک اورئوس 


بزرگسالان (با عملکرد کلبوی طبیعی) ae ۱ eae te i‏ 
ترمان گونه‌های مقاوم به متی سیلین ( “a 1 (MRSA)‏ 


ونکومایسین MG/KG‏ ۲۰ تا ۱۵هر ۸ تا ۱۲ ساعت برای ۶ هفته یا بیشتر ‏ 
به علاوه 


Gael,‏ به میزان ME‏ ۲۰۰ خوراکی هر ۸ ساعت برای مدت ۶ هفته يا بیشتر 

ره علاوه 

جنتامایسین : به میزان py mg/kg‏ ۴ ساعت وریدی در ۳ دوز منقسم برای مدت ۲ هفته 
| درمان گونه‌های Jan‏ به متی ain‏ 


به علاوه 
ریفامبین به میزان MG‏ ۳۰۰ خوراکی هر A‏ ساعت برای مدت ۶ هفته یا بیشتر 

به علاوه 

جنتامایسین: به میزان 182/168 ۳ در ۲۴ ساعت وریدی در ۲ دوز منقسم برای مدت ۲ هفته 


رژیم‌های درمانی اندوکاردیت ناشسی ازاستافیلوکوک اپیدرمی‌دیس شامل دریچه 
tub‏ و مصنوعی 


درمان گونه‌های مقاوم به متی سیلین 

ونکومایسین 108/168 ۲۰ تا ۱۵هر ۸ تا ۱۲ ساعت برای ۶ هفته یا بیشتر 
به علاوه 
ریفامپین به میزان MG‏ ۳۰۰ خوراکی هر A‏ ساعت برای مدت ۶ هفته یا بیشتر 
a‏ علاوه 
جنتامایسین : به میزان mg/kg‏ ۳ در ۲۴ ساعت وریدی در ۲ دوز منقسم برای مدت ۲ هفته 
درمان گونه‌های حساس به متی aw‏ 
Nafeillin‏ با Oxacillin‏ به میزان ۱۲ گرم در 
به علاوه 
ریفامپین به میزا 
به علاوه 
جنتامایسین : به میزان 1118/168 ۳ در 
8 )| رزیم‌های درمانی اندوکاردیت از گونه‌های HACEK‏ 

بزرگسالان (با عملکرد کلیوی نرمال) 
۴ساعت وریدی تک دوز برای مدت ۴ | سفتریاکسون ۲ گرم در ۲۴ ساعت وریدی تک دوز برای 
مدت ۴ هفته 
یا 
آمبی سیلین سولباکتام ۱۲ گرم در ۲۴ ساعت وریدی در ۴ 
دوز منقسم برای ۴هفته 
پا 
سیپروفلو کساسین ۴۰۰ میلی گرم هر ۱۲ ساعت وریدی 
برای ۴ هفته 


حدول ۲۳-۱۳ 


۴ ساعت وریدی در ۴ تا ۶ دوز منقسم برای مدت ۶ هفته یا بیشتر 
ن 1018 - ۳۰۰ خوراکی هر A‏ ساعت برای مدت ۶ هفته یا بیشتر 


۴ ساعت وریدی در ۲ دوز منقسم برای مدت ۲ هفته 


سفتریاکسون 108/18 ۱۰۰ در 
هفته 
یا 

آمپی سیلین سولباکتام 008/۲۲ ۳۰۰ در ۲۴ cole‏ وریدی در ۴ یا ۶ دوز 


منقسم برای ۴ هفته 


ول درمان ۴ هفته بوده که لته در ۳۷ به شش هفتهافزایش می یابد 


۳۸۰ 


اندوکاردیت عفونی MAI‏ 


درمان ضد انعقاد 

بیماران مبتلا dy‏ اندوکاردیت در خطر آمبولی سپتیک, 
خونریزی ناشی از سکته ترومبوتیک مغزی و خونریزی SHO‏ 
ناشی از پارگی آنوزیسم مایکوتیک هستند. داروهای ضد انعقاد 
می‌تواند استعداد و شدت این خونریزی را افزايش دهند. درمان 
ضد انعقاد و داروهای آنتی پلاکت هیچ‌کدام نمی‌توانند میزان 
آمبولی را در بیماران Mire‏ به ۱۷۷2 کاهش دهند. استفاده از 
داروهای ضد انعقاد فقط در موارد وجود دریجه مصنوعی 
مکانیکال, در بیماران دچار فیبریلاسیون دهلیزی با تنگی 
شدید دریچه میترال و در موارد ترومبوز وریدهای عمقی 
اندیکاسیون lay‏ می‌کنده مشروط بر اين‌که بیمار شواهد بالینی 
یا رادیولوژیک به نفع ایسکمی وسیع مغزی» خونریزی SiH!‏ 
با آنوریسم مایکوتیک نذاشته باشد. 

درمان جراحی عوارض داخل قلبی 

مداخله جراحی قلبی نقش مهمی در درمان عوارض داخل 
قلبی آندو کاردیت دارد. اطلاعات گذشته نگر حاکی از آن 
است که وقتی این عوارض به تنهایی و فقط با آنتی 
بیوتیک درمان شود. میزان مرگ و میر بسیار بالا خواهد 
بود. بنابراین در صورت پیدایش این عوارض جراحی تنها 
obs ol)‏ بیمار خواهد بود. این عوارض در جدول ۲۳-۱۵ 
ذکر شده است. 


اندیکاسیون‌های جراحی در بیماران دچار اندوکاردیت 


اندیکاسیون‌های مطلق: 
- نارسایی احتقانی قلب نوع متوسط تا شدید که در اشر اختلال 
عملکرد دریچه ای ایجاد شده باشد. 

-گسترش عفونت به اطراف دریچه قلب» فیستول JSD‏ قلبی؛ آبسه میوکارد 

7 وجود باکتریمی پایدار بدون توجیه خاصی علی رغم ۷ تا ۱۰ روز 
درمان مناسب آنتی بیوتیکی 

درمان آنتی بیوتیکی نشان نمی دهند نظیر قارچهاء بروسلاء 
پسودوموناس آثروژینزا و سایر باسیل‌های گرم منفی مقاوم 

- دریچه مصنوعی قلب دچار dehiscence‏ شده باشد. 


- در ۳۷۲ Hb‏ 
شده باشد. 

-عود PVE‏ پس از درمان کافی آنتی میکروبیال 

- وژتاسیون بزرگ (بیش از ۱۰ میلیمتر) و متحرک خصوصا با سابقه 
آمبولی سیستمیک و اختلال واضح عملکرد دریچه در بیماران NVE‏ 
-وزتاسیون بسیاربزرگ tte)‏ از ۳۰ میلیمتر) در بیماران NVE‏ 

تب مداوم بیش از GY‏ ۱۰ روز در بیماران دچار Cyd gail‏ کشت منفی 
- عود اندوکاردیت يا پاسخ ضیف آن به درمان در موارد اندوکاردیت 
ناشی از باسیل‌های گرم منفی و انتروکک مقاوم 


از استافیلوکوک اورئوس که دچار عوارض داخل قلبی 


YA\ 


SS 


اد وکاردیت ناشی از پنوموکوک با سفتریاکسون و در 
صورت MIC>2p1g/ml‏ نسبت به پنی‌سیلین؛ یا همراهی 
با منتژیت باکتریال با ترکیب ونکومایسین و سفتریاکسون 
به‌مدت ۴ تا ۶ هفته درمان می‌شود. 

رژیم دارویی اندوکاردیت ناشی از پسودوموناس آثروژینوزا 
استفاده از ترکیب کارباپنم یا پنی سیلین‌های ضد 
پسودوموناس به همراه آمینوگلیکوزید می‌باشد. 

جهت درمان اندوکاردیت کاندیدایی استفاده آز یپوزومال 
آمفوتریسین B‏ به میزان ۵008/12 تا ۲ در روز اغلب همراه با 
فلوئوسیتوزین توصیه شده است. caspofungin‏ از خانواده 
۴ به میزان 8۶ هر ۲۴ ساعت را نیز می 
oy‏ برای درمان استفاده نمود. مداخله جراحی به مدت 
کوتاهی پس از شروع درمان ضد قارچ به عنوان درمان 
استاندار د اندو کاردیت کاندیدایی می‌باشد. مدت درمان با 
داروهای فوق حداقل شش هفته پس از جراحی است. 
همچنین توصیه شده که در صورت عدم مقاومت کاندیدا به 
ترکیبات Azole‏ درمان با فلوکونازل خوراکی به مدت شش 
ماه ادامه ub,‏ استفاده از اين رژیم درمانی خصوصاً در PVE‏ 
SSE‏ شده است. درمان دارویی ان دوکاردیت ناشی از 
آسپزیلوس لیپوزومال آمفوتریسین B‏ به میزان ۵:0۵/1 ت۳۱ 
روزانه یا Voriconazole‏ به میزان Fmg/kg‏ هر ۱۲ ساعت 
می‌باشد. جراحی نیز رکن shel‏ درمان است. 

پایش درمان آنتی بیوتیکی : 

در طی درمان آنتی بیوتیکی باید به عوارض و آلرژی‌های 
دارویی دقت شود. لازم است در مدت درمان خصوصاً در 
موارد عفونت با میکروارگانیسم‌های مقاوم کشست خون 
به‌صورت سریال انجام شود. در موارد عفونت با 
استرپتوکوک ویریدنس, انتروکک و ارگانیسم‌های گروه 
HHACEK‏ کشت خون معمولا ۴۸ تا ۷۲ ساعت پس از 
درمان منفی می‌شود. این زمان در موارد MSSA‏ ۳ تا ۵ 
روز و MRSA‏ حدود یک هفته ممکن است طول بکشد. 
در صورتی که تب بیمار علیرغم درمان آنتی بیوتیکی 
مناسب تا ۷ روز باقی بمانده باید بیمار از نظر آبسه‌های 
اطراف دریچه قلب. آبسه‌های احشایی (طحال, کلیه) Ly‏ 
عوارض آمبولیک ارزیابی شود. علاوه بر شک فوق تب 
می‌تواند ناشی از واکنش‌های دارویی يا عوارض بستری در 
بیمارستان باشد. اندازه وژتاسیون با درمان مناسب کوچک 
می‌شود با این Je‏ در ۵۰ درصد موارد حتی ۳ ماه پس از 
بهبودی ممکن است اندازه آن تغییری نکند. 


اندوکاردیت هستند و یا در صورت ابتلا به اندوکاردیت 
پیش آگهی بدی دارند پیشنهاد نموده است. نکته اساسی 
در gpl‏ بیماران توجه به بهداشت دهان و دندان است. 
تجویز آنتی بیوتیک پروفیلاکتیک فقط در alge‏ انجام 
بعضی از اقدامات دندانپزشکی پیشنهاد شده است. برای 
بیمارانی که تحت اقدامات پزشکی بر روی دستگاه گوارش 
یاادراری تناسلی قرار می TS‏ بیوتیک 
پروفیلاکتیک پیشنهاد نشده است. البته روشن و واضح 
است که بیماران در صورت داشتن عفونت پوستی یا 
عفونت سیستم ادراری تناسلی قبل از انجام هرگونه اقدام 
دیگر, Ub‏ هر de‏ سریعتر تحت درمان عفونت قرار گيرند. 
در جداول ۲۳-۱۶ و ۲۲-۱۷ راهنمای تجویز و نوع و 
میزان آنتی بیوتیک مناسب جهت پیشگیری از اندوکاردیت 
عفونی نشان داده شده است. تجویز آنتی بیوتیک خوراکی 
یک ساعت قبل و آنتی بیوتیک تزریقی ۳۰ دقیقه قبل از 
اقدامات پزشکی صورت می‌گیرد. پس از انجام اقدامات 
پزشکی نیازی به تجویز مجدد آنتی بیوتیک نمی‌باشد. 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


زمان بندی جراحی قلب 

obj‏ بندی انجام جراحی قلب در بیماران بستگی به این 
دارد که عارضه قلبی یا خارج قلبی به چه میزان با Le‏ 
منافات دارد. در مواردی که عارضه تهدید کننده جدی 
حیات نظیر نارسایی شدید قلب ناشی از اختلال عملکرد 
دریچه باشد, بیمار باید در همان ساعات اولیه تحت 
جراحی قرار گیرد. اما در مورد عارضه‌ای مثل پارگی سپتوم 
قلبی ظرف ۱ تا ۲ روز و در ورد اندوکاردیت قارچی 
مداخله جراحی به‌صورت الکتیو Ail!)‏ هر چه زودتر) بهتر 
است انجام شود. 

پیشگیری از اندوکاردیت 

امروزه بر اساس مطالعات انجام شده و با توجه به تأثیر 
محدود آنتی بیوتیک‌ها در پیشگیری از اندوکاردیت و 
عوارض جانبی و هزینه‌های تجویز A)‏ بیوتیک» انجمن 
قلب آمریکا و انجمن کاردیولوژی Leg)!‏ پیشگیری آنتی 
بیوتیکی ly‏ فقط برای بیمارانی که در خطر بالای ابتلا به 


AA TT)‏ آراهنمای نیاز به تجویز آنتی بیوتیک جهت پیشگیری از اندوکاردیت عفونی 


-سابقه اندوکاردیت 


- وجود دریچه مصنوعی فلزی یا بیولوژیک 


- بیمارانی که به‌دنبال sign‏ قلب دچار نارسایی دریچه قلبی شده‌اند. 
- بیماران مبتلا به بیماری مادرزادی قلب شامل بیماری سیانوتیک قلب بیمارانی که در عرض ۶ ماه گذشته تحت 


جراحی قرار گرفته ند وی lew‏ که از عمل جراحی آن‌ها شش ماه گذشته ولی ترمیم جراحی به‌صورت کامل 
انجام نشده است. 


obs)‏ دندانپزشکی شامل کشیدن دندان, دستکاری لثه, سوراخ شدن bbe‏ دهان 


8[ :| نتخاب آنتی بیوتیک جهت پیشگیری از اندکاردیت عفونی 


دوزاژ آنتی بیوتیک در اطفال 


دوزاژآنتی بیوتیک در بزرگسالان 
۲ گرم وریدی 
۱ گرم وریدی 

فتریا کسوز ۱ گرم وریدی 


آمپی سیلین 
سفازولین 
سفتریاکسون 


JES توانایی مصرف دارو به‎ pas 


خوراکی 


حساسیت به پنی سیلین (تزریقی) کلیندامایسین تزریقی 


اندو کاردیت عفونی 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* تنگی نفس, تبش قلب ادم و سیانوز از علائم و نشانه‌های بیماری‌های قلبی هستند. 

* اندوکاردیت عفونی بیماری عفونی سطح اندوتلیال قلب می باشد که ضایعه مسخص آن وژتاسیون 
(vegetation)‏ است که توده‌ای متشکل از پلاکت و فیبرین به همراه میکروار گانیسم‌ها و سلول‌های التهابی 
دریچه‌های قلب (اعم از طبیعی و مصنوعی) شایع‌ترین محل درگیری در اندوکاردیت می باشند. 
تظاهرات بالینی از یک طرف می تواند حاد و به‌صورت علایم سپسیس باشد؛ از طرفی با سیر تحت حاد نظیر 
تب با Lite‏ ناشناخته (FUO)‏ بروز کند یا بیمار با تظاهرات یک بیماری مزمن و طول کشیده نظیر کانسر (به 
سبب کاهش وزن شدید) به بیمارستان ارجاع داده شود. 
عوارض gail‏ کاردیت شامل عوارض قلبی؛ عوارض آمبولیک» عوارض نورولوژیک» عوارض اسکلتی- عضلانی» 
عوارض کلیوی 9 عوارض عفونی و عوارض ناشی از درمان دارویی یا اقدامات جراحی می باشند. 
برای تشخیص اندوکاردیت از الگوی تشخیصی به‌نام Modified Duke Criteria‏ که حساسیت و ویژگی 
بالایی دارد می توان استفاده نمود. این SGN‏ تشخیصی بر اساس بافته‌های بالینی» آزمایشگاهی 9 
اکوکاردیو گرافی طراحی شده است. وجود دو علامت ماژور یا وجود یک علامت ماژور همراه با سه علاست 
— یباوج ود سنج علامت میور دلالت بر قطعی بسودن تشسخیص ان‌دوکاردیت 
عفونی (Endocarditis Definite)‏ دارده در حالی که وجود یک علامت ماژور به علاوه یک علامت مینور یا 
وجود dw‏ علامت مینور تشخیص محتمل (Possible Endocarditis)‏ را مطرح می‌نماید. 
در مواردی که وضعیت بیمار توکسیک بوده و نتایج کشت خون هنوز آماده نشده و یا کشت‌های خون اولیه 
بیمار منفی گزارزش شده باشد برای بیمار درمان آنتی بیوتیکی را به‌صورت زیر تجویز می‌شود: 
درمان تجربی اندوکاردیت دریچه طبیعی {NVE)‏ 
ریم الف: ونکومایسین ۱۵/2 ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ ساعت به اضافه سفتریاکسون ۲ گرم هر YE‏ ساعت 
رژیم ب: ونکومایسین mg/ky‏ ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ ساعت به اضافه جنتامایسین mg/Kg‏ ۱ هر ۸ ساعت 

© در صورت وجود زمینه اعتیاد تزریقی یا مطرح بودن عفونت بیمارستانی می‌توان از ترکیب ونکومایسین همراه 
با cefepime‏ استفاده کرد. 

© درمان تجربی اندوکاردیت دریچه مصنوعی: 

۰ ونکومایسین mg/kg‏ ۲۰ تا ۱۵ هر ۸ تا ۱۲ ساعت به اضافه جنتامایسین mg/kg‏ ۱ هر ۸ ساعت به اضافه 
ریفامپین ۳۰۰ میلیگرم هر ۸ ساعت 

© پس از آماده شدن جواب کشت درمان آنتی میکروبیال اندوکاردیت بر اساس میکرو ارگانیسم های اختصاصی 
صورت می‌گیرد. 

0 مداخله جراحی قلبی نقش مهمی در درمان عوارض داخل قلبی اندوکاردیت دارد. 


YAF 


فصل ۲۴ 


بیماری‌های مادر زادی قلب در بزرگسالان 
دماین bt‏ 


۷1 


کودکان ایجاد شده است امروزه تعداد بیشتری از این 
بیماران به سن بزرگسالی می‌رسند. که برخی از آن‌ها 
شرایط کمپلکس و پیچیده‌ای دارند و نیازمند مراقبت‌های 
خاص می‌باشند و بعضی نیازمند اعمال جراحی 
یااینترونشنال از طریق کانتریسم می‌باشند. 

اتیولوژی 

بیماری‌های مادرزادی قلبی می‌توانند منشا ژنتیک داشته 
باشند (ناهنجاری کرومزومی نظیر ترایزومی)» به‌علت 
مسمومیت محیطی plas)‏ مادران دیابتیک الکلی) و یا 
مجموعه از عوامل ژنتیک و محیطی (نظیر سندرم 
bul (CHARGE‏ شوند. 

امروزه منشاء حدود 210 بیماری‌های مادرزادی قلبی را 
اختلالات ژنتیکی یا کروموزومی می‌دانند. چهش‌های ژنی 
می‌تواند سبب بروز بیماری متفاوت stile‏ " نقص دیواره 
Ge‏ دهلیزی خانوادگی با افزايش طولانی شدن هدایت 
گره۸۷ " بل وک دهلی زی- بطنی مادرزادی ‏ 
"هیپرتانسیون پولمونر"» "سندرم "Lag‏ "سندرم 
"LEOPARD‏ سندرم "Ellis -Van Creveld‏ و 
"سندرم "Kartagner‏ گردد. 

امروزه ژن‌های مسئول برخی بیماری‌ها نظیر "سندرم QT‏ 
طولانی "» "سندرم Holt -Oram‏ ". "سندرم مارفان " 
"کاردیومایوپاتی‌هایپرتروفیک " و "تنگی فوق دریچای 
آئورت " شناخته شده‌اند. 

از عوامل محیطی که سب بروز این بیماری‌ها می‌شود 
می‌توان " دیابتی بودن مادر » بیماری سرخجه مادر" 
مصرف برخی داروها نظیر تالیدومید و یا مصرف الکل 
توس ماد Sorby‏ 

سندرم سرخجه مادرزادی شامل موارد غیر قلبی (مانند 
کاتاراکت» کری» مایکروسفالی) همراه با همه یا یکی از موارد 
قلبی ("مجرای باز شریانی "» "تنگی دریچه یا شریان‌های 
ریوی" و "نقص دیواره بین دهلیزی ) می‌باشد. 


۳۸۵ 


بیماری مادرزادی قلبی Congenital Heart Disease‏ 
بیماری مادرزادی قلبی به آن دسته از بیماری‌های قلبی 
گفته می‌شود که JUS!‏ در ساختمان یا عملکرد سیستم 
قلبی- عروقی در لحظه تولد وجود داشته باشد اگر چه این 
اختلال سال‌های بعد تشخیص داده شود. علت بروز این 
days baal‏ اختلال جنینی در تشکیل ساختمان طبیعی 
سیستم قلبی- عروقی و یا در رشد و تکوین آن‌ها می‌باشد. 
این بیماری‌ها Congenital Heart Disease|,‏ 
می‌نامند. کلمه congenital”‏ " از ترکیب دو واژه OY‏ 
به معنی همراه و genitus”‏ "به معنی نوزاده 
تشکیل شده است. 

میزان شییوع 

در حدود هشت دهم درصد نوزادان. در لحظه تولد به این 
بیماری‌ها مبتلا هستند. البته به‌شرط آن‌که دو آنومالی 


" 


" 
con 


شایع "پرولاپس دریچه میترال" و "دریچه آئورت دولتی 
ترمال " را در نظر نیاوریم. 

برخی بیماری‌ها در جنس خاصی بیشتر دیده می‌شوند. 
"مجرای باز سریانی"» آنومالی ابشتاین دریچه 
تریکوسپید " و" نقص دیواره بین دهلیز نوع سکوندوم" که 
در جنس مونث بیشتر دیده می‌شود. در حالی‌که SE"‏ 
دریچه }5 yg‏ "کوارکناسیون أنسورت" 
"سندرم‌هایپوپلاستیک لفت‌هارت"» "آترزی دریچه 
تریکوسپید و دریچه پولمونر" و "ترانسپوزیشن عروق 
بزرگ " بیشتر در جنس She‏ دیده می‌شود. آنومالی‌های 
غیر قلبی مادرزادی که اکثراً چند ارگان را درگیر می‌کند 
ye)‏ ارگان)» در ZV‏ شیرخوارانی که Sylow‏ قلبی مهدم 
داشته باشند دیده می‌شود. یک سوم بیمارانی که آنومالی 
مادرزادی قلبی و غیر قلبی Lj!‏ مبتلا به سندرم‌های 
شتاخته شده می‌باشند. خوشبختانه. با پیشرفت‌های قابل 
توجهی که در تشخیص 9 درمان نوزادان» شیرخواران و 
کودکان مبتلا به اين بیماری‌ها در مراکز قلب و عروق 


۱7۳۳7۳۹۳۹۲۳ ted 
5 ’ ۲ ——— 
۳ Lt lta tile eal 


در We gd‏ رل لین میدز وبا ی ایا مان ما فش aed‏ بط د ۹ 


تظاهرات بالینی سیانوز 

۱- اریتروسایتوزیس: اگرچه امروزه به‌دلیل اقدامات درمانی 
بیشتر در اين‌گونه بیماران در زمان کودکی» کمتر شاهد 
اریتروسایتوزیس در بزرگسالان مبتلا هستیم اما a‏ 
ممکن است دیده شود که سبب "سندرم‌هایپروسکوزیته 
می‌گردد. pe‏ این سندرم شامل: سردرد. سرگیجه, 
احساس ضعف و بی‌حالی» احساس بیهوشی, اختلالات 
رفتاری» اختلالات بینایی» احساس بی‌حسی دراندام‌ها و 
وزوز گوش می‌باشد. جهت کاهش اریتروسایتوزیس در این 
بیماران» از تکنیک "فله بوتومی " استفاده می‌شود. در 
بیمارانی که تحت ald‏ بوتومی مکرر قرار می‌گیرند» خطر 
کم خونی فقر آهن وجود دارد که بایستی درمان شود. 
اریتروسایتوزیس همچنین می‌تواند در یک پنجم این 
بیماران سبب بروز "اختلالات هموستاتیک" گردد. اختلال 
انعقادی می‌تواند سبب خونریزی خفیف تا شدید شود. از 
طرف دیگر در این بیماران ممکن است تمایل به لخته 
شدن خون به‌وجود آید به طوری‌که در APY‏ افراد 
سیانوتیک بی‌علامت» خطرانفار کتوس مفزی و AVY‏ آن‌هاء 
خطرترومبوز ریوی وجود دارد. 

۲- عوارض مفزی عروقی: شامل خونریزی مغزی است که 
به‌دلیل اختلالات هموستاتیک» یا به‌دلیل مصرف داروهای 
ضد انعقادی در اين بیماران رخ می‌دهد. بیمارانی که شانت 
راست به چپ دارند در مصرض آمبولی پارادوکس و 
آنفارکتوس مغزی هستند 

۳-نارسایی کلیوی: بیماران سیانوتیک مادرزادی قلبی در 
معرض Lesson‏ (پروتئین در ادرار)هایپر اورسمیا 
افزایش اسید اوریک خون) و نارسایی کلیه هستند. 

6- عوارض روماتولوژیک: که شامل "نقرس" و "اوستیو 
آرتروپاتی‌هایپرتروفیک " می‌شود که عامل درد مفصلی در 
یک سوم اين بیماران می‌گردد. در بیماران با شانت راست 
به چپ. مگاکاریوسیت‌ها از مغز استخوان آزاد می‌شوند و 
بدون آن‌که لازم باشد از سد فیلتری day‏ بگذرند, در 
آرتریول‌ها و کاپبلاری‌ها تجمع می‌یابند و سبب 
افزایش platelet-derived growth factor‏ شده و 
تکثیر و تمایز سلولی را به‌وجود می‌آورند. 


۳۸۹۶ 


بیماری‌های lb‏ و are‏ 
پیشگیری 
در زمان بارداری, بایستی از مصرف مواردی که تراتوژن شناخته 
شده‌انه نظیر داروهای مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتانسین 
(angiotensin converting enzyme inhibitor)‏ و 
ple‏ داروهایی که بی ضرر بودن آن‌ها اثبات نشده 
است, اجتناب گردد. انجام واکسیناسون سرخجه در 
کودکان سبب پیشگیری از سندرم سرخجه مادرزادی 
می‌شود. 
نتایج پاتولوژیک بیماری‌های مادرزادی قلب 
الف) نارسایی احتقانی قلب: نارسایی احتقانی قلب در 
بزرگسالان مبتلا به بیماری مادرزادی قلب شایع نیست. 
بروز نارسایی قلب در این بیماران به دلیل "اختلال 
عملکرد میوکارد"» "نارسایی دریچه‌ای"» "آریتمی‌های 
پایدار , "بارداری" و "هایپر تایروییدیسم " ممکن است 
رخ دهد. 
(vu‏ سیانوز مر کزی a : (central cyanosis)‏ کاهش درجه 
اشباع اکسیژن شریانی گفته می‌شود که ناشی از "شانت 
قلبی " یا "اختلاط خون وریدی و شریانی" باشد. میزان 
کاهش درجه اشباع اکسیژنی؛ بستگی به میزان شانت 
قلبی, اختلاط خون وریدی- شریانی و همچنین میزان 
جریان خون ریوی دارد. ناهنجاری قلبی که سبب سیانوز 
می‌شود شامل دو گروه است: گروهی که با افزایش جریان 
خون ریوی همراه است و گروهی که با کاهش جریان 
خون ریوی همراه است. 
پاتوفیزیولوژی سیانوز 
کاهش درجه اشباع اکسیژنی خون (hypoxemia)‏ سبب 
افزایش تولید کلیوی اریتروپوبیتین می‌شود که این ماده 
خود سبب تحریک jee‏ استخوان و تولید گلبول‌های قرمز 
در گردش خون می گردد تا ظرفیت حمل اکسیژن را 
اف زایش دهد. در همه بیماران سیانوتیک» 
"اریتروسایتوزیس ثانویه " بایستی وجود داشته باشد زیرا 
که پاسخ پاتوفیزیولوژیک به هایپوکسمی می‌باشد که 
نتیجه آن افزایش هماتوکریت خواهد بود. در بیمار 
سیانوتیکی که افزایش هماتوکریت وجود نداشته باشد 
ضروری است احتمال وجود کم خونی به‌ویژه فقر آهن 
بررسی گردد. 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 
Segmental Approach‏ در بیماران مادرزادی قلبی 
در مواجهه با افراد مبتلا به بیماری مادرزادی قلبی» رویکرد 
بررسی سگمنتال( (segmental approach‏ یا سیستمیک 
(systemic approach)‏ یا متوالی (sequential‏ 
approach)‏ برای تشخیص نوع بیماری 5 
استفاده می‌شود و اولین بار توسط ریچارد وان پراگ 
(Richard Van Praagh)‏ پایه‌گذاری گردید که بر اساس 
فهم مورفولوژیک آناتومیک و سکمنتال قلب پایه ریزی 
شده است. سگمنت‌های قلبی در حقیقت بلوک‌های 
ساختمانی آمبریولوژیک و آناتومیک هستند که قلب همه 
اسان‌ها چه سالم و چه بیمر از آن‌ها تشکیل شده است. 
در تشخیص نوع بیماری مادرزادی قلبی Lb‏ به‌طور 
سیستماتیک موارد زیر را مرحله به مرحله و گام به گام 
مشخص نماییم: 
الف- محل قرار گیری دهلیزها " ب - "محل قرار 
گیری بطن‌ها"؛ ج - "نحوه ارتباط دهلیزها و بطن‌ها" د- 
ogee"‏ ارتباط بطن‌ها و عروق "Syn‏ 
الف- نحوه قرارگیری دهلیزها 
Atrial Situs Solitus -‏ : در صورتی است که دهلیز 
راست مورفولوژیک در سمت راست دهلیز چپ 
مورفولوژیک قرار گرفته باشد. 
Situs Inversus -‏ [۸12: در صورتی است که 
دهلی ز راست مورفولوژیک در سمت چپ دهلیز 
مورفولوژیک قرار گرفته باشد 
Atrial Situs Ambiguus‏ : در صورتی است که دو 
دهلیز وجود دارد که هردو مورفولوژی دهلیز راست و یا هر 
دو مورفولوژی دهلیز چپ را دارند.اگر هر دو دهلیز 
مورفولوژی دهلیز راست را داشته باشند به آن» دکسترو 
ایزومریزم right isomerismL, (dextroisomerism)‏ 
می‌گویند. اگر هر دو دهلیز مورفولوژی دهلیز چپ را داشته 
باشند به آن لوو ایزومریزم (levoisomerism)‏ یا left‏ 
0 می‌گویند. 
لازم به ذکر است که تعیین راست یا چپ بودن دهلیز بر 
اساس گوشک يا appendage‏ آن تعیین می‌گردد. 


YAY 


ج) هیر تانسیون ریوی: تأخیر در درمان بیمارانی که شانت 
چپ به راست قابل توجه داشته‌اند سبب بروز افزایش فشار 
شریان ریوی می‌گردد. خوشبختانه امروزه با درمان به 
موقع اين گونه بیماران, کمتر شاهد اين عارضه هستیم. 

>( سندرم yj!‏ منگر :(Eisenmenger Syndrome)‏ در 
مواردی‌که شانت‌های چپ به راست, در زمان مناسب درمان 
نشوند فشار شریان ریوی برابر فشار سیستمیک می‌شود و 
سبب می‌گردد که ابتدا شانت» دو طرفه و سپس به‌طور غالب» 
راست به چپ گردد. نقائص مادرزادی قلبی که به سندرم 
gl‏ منگر" منجر می‌شوند ممگن نت از انوا بیاری‌های 
ساده ASD PDA« VSD pki‏ و یا بیماری‌های پیچیده 
AVSD pas‏ « ترونکوس ارتریوزوس, آئورتو پولمونری ویندوز 
و یا قلب تک بطنی باشد. افزایش مقاومت بستر عروقی ریه 
از لحظه تولد وجود داشته باشد. 

ه) آریتمی‌های قلبسی: بیشتر آریتمی‌های قلبی که در 
نوجوانان و جوانان مبتلا به بیماری مادرزادی قلبی دیده 
می‌شود مرتبط با اعمال جراحی قبلی آنان می‌باشد و جزء 
cde gases‏ مراک آنان به ممارستان‌ها eal‏ ان 
آریتمی‌ها شامل فلاتر دهلیز» فیبریلاسیون دهلیزی؛ 
تاکی‌کاردی بطنی, Sob‏ دهلیزی - بطنی می‌باشد. مرگ 
ناگهانی در هر سنی می‌تواند بر اثر آریتمی‌هاء تنگی دریچه 
آتورت» کاردیو میوپاتی‌هایپر تروفیک انسدادی» 
هیپرتانسیون پولمونر ایدیوپاتیک» سندرم آیزن منگر 
cur que‏ بلوک دهلیزی بطنی مادرزادی آنومالی‌های 
مادرزادی عروق کرونر رخ دهد. 

و) آندوکاردیت عفونی: معمولا در کودکان زیر دو سال شایع 
نیست مگر در کسانی که در مراحل بعد از اعمال جراحی 
باشند. پروفیلاکسی آنتی بیوتیک قبل از دستکاری دندانی 
در بسیاری از اين بیماران توصیه می‌شود. 
ز) درد قفسه صدری: درد قفسه صدری در مبتلایان به 
بیماری مادرزادی قلبی شایع نیست» اگر چه در مواردی که 
درد تیپیک قلبی وجود داشته Lb‏ بایستی آنومالی‌های 
مادرزادی عروق کرونر را در نظر داشت. 


ار گرفتن قلب در قفسه سینه به‌طور مادرزادی سه 


نحوه قرا 
گونه است: 
- لوو کاردیا (levocardia)‏ : قلب در Crow‏ چپ ففسه 


صدری قرار می‌گیرد. a‏ 

مزو کاردیا (mesocardia)‏ قلب در وسط قفسه صدری 
قرار می‌گیرد. 

دکسترو کاردیا (dextrocardia)‏ قلب در سمت راست 
قفسه صدری قرار می‌گیرد. 

لازم به ذکر است که در مواردی» قلب به‌طور مادرزادی در 
محل طبیعی خود قرار داشته است ولی به دلیل ضایعاتی در 
ساختمان‌های مجاور قلب قلب دچار جابجایی می‌شود نظیر 
اسکولیوزیس wus‏ بالا آمدن دیافراگم ریه‌هایپوپلاستیک و 
یا فتق دیافراگماتیک. جابجا شدن قلب در اين موارد به طرف 
راست» دکستروپوزیشن, و به طرف چپ لووپوزیشن و به 
طرف وسطء مزو پوزیشن نامیده می‌شود. در موارد PL‏ 
به‌دلیل نقص در تشکیل دیافراگم و یا استخوان استرنوم» قلب 
در خارج قفسه سینه قرار می‌گیرد که به آن قلب 
اکستراکاردیاک Log‏ قلب اکتوییک heart)‏ 6010016) و یا 
leg‏ کوردیس می‌گویند. 

طبقه‌بندی بیماری‌های مادرزادی قلب 

تاکنون طبقه‌بندی‌های گوناگونی برای این بیماری‌ها 
صورت گرفته است که در این مختصر مجال پرداختن به 
بیشتر جنبه بالینی oj!‏ این بیماران به دو دسته اصلی 
تقسیم می‌شوند: 

الف - غیرسیانو تیک 

ب - سیانوتیک 


ب- محل قرار گیری بطن‌ها 

-loop —‏ د]: اگر بطن راست مورفولوژیک در سمت 
راست بطن چپ مورفولژیک قرار گرفته باشد. وضعیت 
D-loop‏ است. 

-loop —‏ ,]: اگر بطن راست مورفولوژیک در سمت چپ 
بطن راست مورفولوژیک قرار گرفته باشد» 
وضعیت 1000- بآ است. 

ج- نحوه ارتباط دهلیزها و بطن‌ها 

:Atrio- Ventricular Concordance —‏ حالتی 
است که دهلیز راست مورفولژیک به بطن راست 
مورفولژیک و دهلیز چپ مورفولوژیک به بطن چپ 
مورفولوژیک متصل است. 

Jl : Atrio- Ventricular Discordance —‏ 
است که دهلیز راست مورفولوژیک به بطن چپ 
مورفولوژیک متصل است و دهلیز چپ مورفولوژیک به 
بطن راست مورفولوژیک. 

د- نحوه ارتباط بطن‌ها و عروق بزرگ 

db :Ventriculo -Arterial Concordance‏ است 

که بطن راست مورفولوژیک به شریان پولمونر و بطن چپ 

مورفولوژیک به شریان آثورت متصل باشند. 

:Ventriculo -Arteial Discordance‏ حالتی است که 

بطن راست مورفولوژیک به شریان آثورت و بطن چپ 

مورفولوژیک به شریان پولمونر متصل باشد. هر گاه در 

بیماری با چنین وضعیتی روبرو بودیم» به آن ترانسپوزیشن 

عروق بزرگ می‌گویند. 

نحوه قرار گرفتن قلب در قفسه سینه (Cardiac Position)‏ 

در مواجهه با بیماران قلبی» به‌ویژه مبتلایان به بیماری 

مادرزادی» بایستی علاوه بر رویکرد سگمنتال dail‏ محل 

قرارگیری قلب در قفسه سینه مشخص شود. 


شکل ۲-۱: رادیوگرافی قفسه سینه در نمای رخ» شکل سمت چپ نشان دهنده لووکاردیاء شکل وسط نان 
دهنده مزوکاردیا و شکل سمت راست نشان دهنده دکستروکاردیا می‌باشد. 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 
نقص دیواره بین دهلیزی (Atrial Septal Defect)‏ 
نقص دیواره Gy‏ دهلیزی Fels « ASDL‏ ین بیماری 
مادرزادی قلبی در بزرگسالان می‌باشد» به‌شرط آن‌که 
دریچه آئورت دولتی و پرولاپس دریچه میترال را در نظر 
نگیریم. 

از نظر آناتومیک چهار نوع ASD‏ وجود دارد: 

Ostium Secundum نوع‎ ASD -۱ 

Ostium Primum نوع‎ ASD -۲ 

Sinus Venosus نوع‎ ASD -۳ 

Coronary Sinus نوع‎ ASD ۴ 

نوع اوستیوم سکوندوم شایع‌ترین نوع ASD‏ می‌باشد. که 
ممکن است منفرد و یا چندگانه (fenestrated)‏ باشد. نوع 
بیماری ۸۷51 يا اندوکاردیال کوشن دیفکت می‌باشد. و 
به‌محض مواجهه با آن بایستی به بررسی اجزاء دیگر این 
بیماری نظیر VSD‏ و انومالی‌های دریچه‌های دهلیزی- 
بطنی پرداخت. نوع ساینوس ونوزوس با آنومالی‌های 
وریدهای ریوی می‌تواند همراه باشد ASD‏ نوع سینوس 
کرونر نادر است و به‌دلیل نقص کامل یا ناقص سقف 
سینوس کرونر ایجاد می‌شود. 

پاتوفیزیولوژی 

نتایج فیزیولوژیک ASD‏ به عوامل زیر بستگی دارد: 
۱- "میزان و زمان شانت چپ به راست" و ۲- "نحوه 
رفتار بستر عروق ریه". وقتی ASD‏ کوچک و محدود 
نباشده که اکثرا نیست» اختلاف فشاری بین دهلیز چپ و 
راست یا وجود ندارد 9 یااندک است.اندازه نتقص Or‏ 
دهلیزی هم نقشی در تعیین مسیر شانت ندارد. 

عامل تعیین کننده اصلی در جریان شانت که چپ به 
Cul,‏ يا راست به چپ باشد, مشخصات انساع پذیری 
بطن‌ها می‌باشد. در زمان دیاستول» چهار حفره قلب در 
یک ارتباط مشترک هستند. خون موجود در دهلیز چپ 
می‌تواند با عبور از دریچه میترال وارد بطن چپ شود. و یا 
با عبور از ASD‏ وارد دهلیز راست و بطن راست گردد. 
خون موجود در دهلیز راست هم می‌تواند وارد بطن راست 
گردد و یا با عبور از ASD‏ وارد دهیز چپ و بطن چپ 
شود. خون موجود در دهلیزها در مسیری > cS‏ می‌کنند 


ی 


۳۸۹ 


کج وی موه ek‏ 


۰» ام ۵۵ نون‎ Fat 


الف -گروه غیرسیانوتیک خود dy‏ دو دسته تقسیم می‌شود: 
۱- غیر سیانوتیک همراه با شانت چپ dy‏ راست (همراه با جریان 
خون ریوی افزایش (acd,‏ 

نظیر: PDA, AVSD,VSD, ASD‏ , اتصال غیر طبیعی 
وریدهای ریوی ناکامل» پارگی آنوریسم سینوس والسالوء 
«aorta pulmonary window‏ فیستول شریانی وریدی 
کرونر, منگیری شریان کرونر از شریان پولمونر 


۳-غیر سیانوتیک بدون شانت ( جریان خون ریوی نرمال يا کاهش 
یافته) 


نظیر: تنگی دریچه آئورت (ساب والوولار, والوولار و سوپرا 
والوولار), کوارکتاسیون آئورت, تنگی دریچه پولمونر (ساب 
اینفاندیبولاره اینفان‌دیبولار, والوولار و سوپراوالوولار» 
ابشتاین انومالی غیر سیانوتیک دریچه تریکوسپید. 
دیلاتاسون ایدیوپاتیک شریان پولمونر هیپر تانسیون 
پولمونر اولیه 

بگروه سیانوتیک خود به دو دسته تقسیم می‌شوند: 

۱- سینوتیک همره با جریان خون نرمال یا کاهش یافته شریانی ریه 
نظیر تترالوژی فالوت آنومالی ابشتاین دریچه تریکوسپید. 
آترزی تریکوسپید» آترزی پولمونر, double outlet right‏ 
ol om ventricle‏ با تنگی دریچه پولمونر فیستول 
شریانی وریدی ریوی مادرزادی 

۲- سیانوتیک همراه با افزانش جریان خون شریانی ریه 

نظیر ترانسپوزیشن عروق بزرگ کامل, تترالوژی فالوت 
همراه با آترزی دریچه پولمونر و جریان خون ریوی از 
طریق کولاترال آنومالی » Tasussig -Bing‏ ترانکوس 
ارتریوزوسء اتصال غیرطبیعی تمام وریدهای ریوی» قلب 
تک بطنی بدون تنگی پولمونره آترزی دریچه تریکوسپید 
همراه با VSD‏ غیر رسترکتو, 

لازم به ذکر است که برخی از آنومالی‌ها در ابتدا غیر 
سیانوتیک هستند ولی در اثر تأخیر در درمان و بروز 
هیپرتانسیون پولمون, دچار سیانوز می‌شوند, نظیر ASD‏ 
ایزن منگر VSD‏ ایزن «Sze‏ ۳0۸ ایزن منگر. 

ناگفته پیداست که در اين مجال مختصرء امکان بررسی 
تمامی موارد فوق‌الذکر وجود ندارد و Lag‏ می‌توان به 
پاره‌ای از اين بیماری‌ها که شیوع بیشتری دارند به‌عنوان 
digs‏ از هر 8 say‏ اشازه‌ای ثرا aly‏ باشنيم, 


(777777000۱0۱ 
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افزایش فشار شریان ریوی و پیدایش بیماری واسکولار 
ریوی می توانده سبب کاهش کمپلیانس بطن راست و 
ایجاد شانت دو طرفه و در نهایت "شانت راست به چپ" 
گردد. این عارضه در حدود ده درصد مبتلایان به ASD‏ 
دیده می‌شود که شیوع بیشتری در جنس موّنث دارد و در 
برخی موارد همراه با زمینه هیپرتانسیون پولمونر اولیه و در 
افراد مسن تر همراه با ترومبوز شریان ریوی می‌باشد. 
تاریخچه طبیعی (Natural History)‏ 

بیشتر بیماران مبتلا به ASD‏ بزرگ در زمان کودکی 
تحت عمل بستن ASD‏ از طریق کانتر ویا از طریق 
جراحی قرار iS eo‏ چنانچه در کودکی تشخیص داده 
نشده و به بزرگسالی برسند. به‌مرور زمان دچار علامت 
(symptom)‏ می‌شوند. تنگ نفس کوششی در ۳۰ 
بیماران تادهه سوم و در بیش از۷۵/ بیماران تا دهه پنجم 
بروز می‌کند. آریتمی‌های فوق بطنی ( فیبریلاسیون یا 
فلاتر دهلیزی) و IME‏ نارسایی قلب راست در 2۱۰ 
موارد تا سن چهل سالگی ظاهرمی‌شود. پارادوکسیکال 
امبولیزیشن ممکن است در اين بیماران سب بروز حم‌له 
ایس‌کمیک گذراء یا انفارکتوس مفزی گردد. 
هیپرتانسیون‌پولمونر ممکن است رخ دهد ولی چنانکه قبلاً 
گنته شد. بایستی همزمان علل دیگری برای بروز آن 
بررسی شود. 

تظاهرات بالینی 

شایع‌ترین شکایت بیماران بزرگسال مبتلا ASDa‏ تنگی 
نفس و احساس ضعف در فعالیت و احساس تپش قلب. 
بهدلیل فیبریلاسیون و فلاتر دهلیزی و یا سندرم 
Sick sinus‏ می‌باشد. در بیماران مسن‌تر ممکن است 
علائم نارسایی قلب راست دیده شود. در صورت وجود 
سیانوز در اين بیماران» باید به راست به چپ شدن شانت و 
پیدایش "سندرم ایزن منگر" انديشید. ندرتاً ممکن است 
به‌دلیل یک دریچه اوستاشین غالب. جریان خون ورید 
اجوف تحتانی به سمت دهلیز چپ هدایت شود و باعث 
بروز سیانوز گردد. 

در معاینه بلینی؛ مشاهده‌ی موج 2 برابر با موج ۷ در ورید 
جوگولر و لمس ایمپالس هیپرداینامیک بطن راست در بوردر 
چپ استرنوم. در زمان انتهای بازدم و یا در ناحیه ساب- 


— 


۳۹۰ 


وم RE‏ وه وه وچ - 


بیماری‌های قلب و عروق 


که مقاومت یا رزیستانس کمتری وجود داشته باشد. بطن 
راست نرمال» دیواره نازکتر و کمپلیانس بیشتری نسبت به 
بطن چپ دارد لذا خون موجود در دهلیز راست. وارد بطن 
راست می‌شود و خون موجود در دهلیز چپ. از طریق عبور 
از ASD‏ « نیز وارد دهلیز راست و بطن راست می‌گردد و 
به اين ترتیب "شانت چپ به راست" از طریق ASD‏ 
شکل می‌گیرد. شانت چپ به راست در انتهای سیستول و 
در ابتدای دیاستول به پیک خود می‌رسد. سپس در طول 
دیاستول کاهش می‌یابد و مجددا با انقباض دهلیزها 
تشدید می‌شود. 

ASD‏ در دوران جنینی با سیرکولیشن جنینی منافات ندارد 
زیرا خون از دهلیز راست به دهلیز چپ جریان دارد. در لحظه 
تولده به‌دلیل آن که در آن زمان اتساع پذیری هر دو بطن برابر 
Cul‏ هیچ شانتی در هیچ جهت دیده نمی‌شود و يا کم است. 
به تدریج که مقاومت بستر عروقی نوزاد کاهش می‌یابده بعطن 
راست نازک‌تر از بطن چپ می‌شود. و مقاومت کمتری برای 
پر شدن و نتیجتا پذیرش بهتری برای خون‌گیری پیدا می‌کند 
و شانت چپ به راست در ASD‏ جریان می‌یابد که سبب Jan‏ 
volume overload"‏ دهلیز راست و بطن راست" می‌گردد. 
در نتیجه‌جریان خون افزایش BL‏ به شریان ریوی وارد 
می‌شود. به این ترنیب حجم بطن چپ نرمال باقی مانده یا 
کاهش ub go‏ بطن راست سالم» تحمل افزایش حجم و 
پمپاژ خون & شریان ریوی را بهشرط آن‌که مقاوست بستر 
عروقی ریه نرمال باشد, خواهد داشت و تا دهه چهارم زندگی» 
کارکرد نرمال خود را حفظ می‌کند. ولیکن نهايتها اختلال 
عملکرد > GIS‏ دیواره بطن راست رخ خواهد داد. 

در سنین بالات ممکن است به‌دلیل بروز بیماری Bar‏ 
کرونر و يا هیپرتانسیون سیستمیک» کمپلیانس بطن چپ 
کاهش می‌یابد که می‌تواند سبب افزايش شانت چپ به 
راست گردد. افزايش شانت چپ به راست همچنین 
می‌تواند در اثر بروز فیبریلاسیون دهلیزی و یا فلاتر 
دهلیزی رخ دهد. ۲ 

ASD)»‏ « فونکسیون بطن چپ معمولادر حالت استراحت 
نرمال است اما در حالت فعالیت ممکن است اجکشن فراکشن 
(ejection fraction)‏ ک‌اهش sob‏ که gles‏ 
Volume overload‏ بطن راست و پوزیشن غیر طبیعی 
سپتوم بین بطنیبدر زمان دیاستول و سیستول بطنی می‌باشد. 


می‌باشد. که به‌صورت TST‏ و یا به‌صورت ‘TSR‏ در لیدهای 
پریکوردیال راست دیده می‌شود. قلب معمولا انح‌راف به 
راست دارد. وج ود Pp‏ منفسی 
در لیدهای تحتانی می‌تواند 4 دلیتتل 
ASD‏ نوع ساینوس ونوزوس Ab‏ باشد. در بیماران 
مسن‌تر پترن complete right bundle branch‏ 
ممکن است دیده شود. وجود موج 3 یا *1 بلند 
در لید1 ۰۷ پیشنهاد دنده هیپرتانسیون پولمونر است. در 
صورتی که ASD‏ اصلاح نشده باشد. شیوع آریتمی‌های 
فوق بطنی نظیر فیبریلاسیون یا فلاتر دهلیزی در دهه 
چهارم زندگی این بیماران دیده می‌شود. 

رادیوگرافی قفسه سینه: در موارد ASD‏ کوچک. می‌تواند 
نرمال باشد. مشخصه کلاسیک این بیماری در رادیوگرافی 
سینه, کاردیومگالی به‌دلیل بزرگ دهلیز و بطن راست. 
دیلاتاسیون سریان پولم_ونر اصلی و پرخونی 
ریه (pulmonary plethora)‏ می‌باشد که به‌دلیل 
افزایش حجم جریان خون ریوی و کوچک شدن قوس 
آئورت به‌دلیل کاهش برون ده قلبی است. (شکل ۲۴-۲). 


زایفویید در زمان دم, امکان لمس شریان پولموثر اتساع یافته 
در دومین فضای بین دنده‌ای چپ و در سمع قلب این 
بیماران, دو گانه شدن Cb‏ ص-دای دوم 
(wide , fixed split of $2)‏ مشخصهی این بیماری 
می‌باشد. سوفل قلبی این بیماران به‌صورت 
«cus! systolic ejection murmur‏ که معمولا گرید IT‏ 
می‌باشد و در دومین فضای بین دنده‌ای o>‏ بیشترین شدت 
را دارد. علت ایجاد اين "سوفل سیستولیک"» عبور جریان 
خون افزایش یافته از دربچه پولمونر به‌دلیل شانت چپ 
براست از ASD‏ است. ممکن است افزایش جریان خون عبور 
کننده از > doy‏ تریکوسپید هم سبب پیدایش رامبل مید 
دیاستولیک ‏ شود که در قسمت تحتانی چپ استرنوم بهتر 
شنیده شود. در سیر بیماری چنانجه نارسایی بطن راست ایجاد 
گرده ممکن است "سوفل پان سیستولیک" ناشی از نارسایی 


دریچه تریکوسپید به گوش برسد. 
یافته‌های پاراکلینیک 


الکتروکاردیوگرافی: در مواردی که ASD‏ کوچک ddl‏ 
ممکن است ECG‏ نرمال باشد یافته متداول در اين بیماری 
پترن incomplete right bundle branch block‏ 
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شکل ۲-: ادیوگرافی قفسه سینه در بیمار مبتلا به ASD‏ برجسته شدن شریان پولصونر, و پرخونی ریتین, 
کاردیومکالی به‌دلیل بزرگی دهلیز و بطن راست دیده می‌شود. 


۳۳۹ 


CS LAPSLESEITEE wD‏ نظیر بررسی 
es‏ ایند و amnesty‏ 
تعیین‌اندیکاسیون بستن آن از طریق کانتر Ly‏ توسط 
ol >‏ بدست می‌آید. در حین بستن ASD‏ از طریق 
pus als‏ اکوی TEE‏ راهنمای عمل می‌باشند. به‌جای 
TEE‏ می‌توان از اکوکاردیوگرافی داخل قلبی (ICE)‏ 
کمک گرفت. اکو کاردیوگرافی سه بعدی می‌تواند اطلاعات 

آناتومیک بیشتری در اختیارمان قرار دهد. 


سا فا 
| ** ۱ 

ps‏ داپلسر 5951 992 5 51 در 951 کاردیوگرافی ترانس 
(TTE) Sunol p95‏ » نوع واندازه ASD‏ و همچنین جهت و 
میزان شانت را می‌توان تعبین نمود. در مواردی که ضایعه 
همراه. نظیر اتصال ne‏ طبیعی ورید ریوی وجود داشته 
باشد, از این طریق bE‏ تشخیص است. با استفاده از داپلر 
آکو کاردیو گرافی محاسبه فشار شریان ریوی» از بررسی 
سرعت عبور خون نارسایی دریچه تریکوسپید قابل 
محاسبه است. در بزرگسالان با انجام اکوکاردیوگرافی از 


شکل ۳-۳: تصویر اکوکاردیوگرافیک از نمای ساب کوستال, ASD‏ نوع سکوندوم تایپ را نان می‌دهد. در 
سمت چپ تصویر اکوی دو بعدی و در سمت راست؛ رنگ قرمز نشان دهنده شانت چپ به راست از ASD‏ 


2 


شکل >->۲: در سمت چپ تصویر اکو کاردیه گرافیک از نمای ساب کوستال. ASD‏ نوع اوستیوم پرایموم دیده 


می‌شود. در سمت راست تصویر نمای اکوکاردیوگرافیک در بیمار مبتلا به AVSD‏ دیده می‌شود. همانگونه که 
در تصویر مشخص است دراین بیماری ASD‏ نوع اوستیوم پرایموم. به‌عنوان جزیی از مجموعه AVSD‏ 
محسوب می‌شود. بنابراین هر زمان بااین نوع ASD‏ مواجه شدیم plow asl‏ اجزای AVSD‏ شامل VSD‏ و 


۳۹۲ 


دریچه‌های دهلیزی بطنی را بررسی تماییم. 


شکل ۲2-۵: py‏ اکو کاردیوگرافیک از نمای ساب کوستال ؛ در سمت چپ تصویر» ASD‏ 3& ساینوس 
ونوزوس تایپ و در سمت راست تصویر ASD‏ نوع کرونری ساینوس دیده می‌شود. 


rowel‏ فشار شریان ریوی و اندازه ASD‏ را هم در 
نظر گرفت. در بزرگسالان» زمانی که با QP/ QS‏ کمتر از 
۵ مواجه باشیم. نیازی به بستن ASD‏ وجود ندارد. مورد 
استثنا از این قاعده. مواردی است که glen‏ به‌خاطر 
"آمبولی پارادوکس از Lor" ASD‏ انفارکتوس مغزی 
شده dh‏ و علت دیگری برای آن وجود نداشته باشد. 
ASD‏ های با QP/QS>1.5/1‏ که معمولاا افزایش حجم 
بطن راست 
همراه هستند. بایستی بسته شون به خصوص زمانی که 
امکان بستن آن» از طریق کانتر در دسترس باشد. در مواردی 
که بیمار دچار هیپر تانسیون شریان پولمونر شده باشد ( فشار 
شریان ریوی بیشتر از دو سوم شریان سیستمیک شده باشد و 
یا پولموناری آرتریال رزیستانس بیشتر از دو سوم سیستمیک 
آرتریال رزیستانس شده باشد)؛ بستن ASD‏ تنها در صورتی 
توصیه می‌شود که QP/QS‏ حداقل ۱-۵/۱ وجود داشته باشد 
و یا با استفاده از وازودیلاتاتورهای ریوی, ( نظیر اکسیژن و یا 
نیتریک اوکساید» شواهدی از پاسخ شریان ریوی به آن‌ها 
مشاهده شود. 

نحوه بستن ASD‏ 

بستن ASD‏ از طریق کانتریسم توسط device‏ درمان 
انتخابی برای درمان ASD‏ نوع اوستیوم سکوندوم. می‌باشد 
که با استفاده از فلوروسکوپی و آکوکاردیو گرافی از طریق مری 
{TEE)‏ به‌شرط آن که آناتومی ضایعه برای این روش مناسب 
باشد. در غیر این صورت باید به کمک عمل جراحی این کار 
صورت گیرد. در موارد ASD‏ نوع ساینوس ونوزوس 
(Sinus venosus)‏ و آوستیوم پرایموم ostium primum)‏ 
بستن به طریق جراحی توصیه می‌شود. 


overload ( right ventricular volume) 


TEE در موارد نادری که تصاویر اکوکاردیوگرافی‎ MRI 


| در بزرگسالان, کافی نباشند. می‌توان به کمک 1481 که 


روشی pe‏ تهاجمی ul‏ تصاویر بسیار واضحی از ضایعه, 
و به‌ویژه وریدهای ریوی بدست آورد همچنین به محاسبه 


کر تکیک: به کمک طب هسته‌ای» می‌توان 


میزان شانت و جریان خون پولمونر و سیستمیک را 
محاسبه کرد. 


کانتریسمقابی: اگر چه امروزه با پیشرفت‌هایی که در 


زمینه روش‌های تشخیصی غیر تهاجمی, حاصل شده 


| 


کاتتریسم قلبی وجود دارده استفاده از این روش PLS‏ 
به‌منظور پررسی ضایعات مادرزادی همراه. بررسی وضعیت 


عروق کرونر در OVS)»‏ بررسی دقیق‌تر فونکسیون 
بطن راست و میزان QP/QS‏ توصیه می‌گردد. 
اندیکاسیون بستن ASD‏ در بزرگسالان 

می‌دانیم که در افراد able‏ میزان جریان خون ریوی (که با 
QP‏ بیان می‌شود) تقریبا برابر است با میزان جریان خون 
سیستمیک است (که با QS‏ بیان می‌شود). در این بیماری 
به‌دلیل شانت چپ به راست میزان QP‏ نسبت به QS‏ 
افزایش می‌یابد. در صورتی که فشار شریان ریوی نرمال 
باشد» هرچه QP/QS‏ بیشتر uth‏ نشان دهنده ASD‏ 
بزرگتر و شانت چپ به راست بیشتری می‌باشد. البته باید 
توجه داشت که در صورت بروز هیپرتانسیون شریان 
پولمونر و کاهش کمپلیانس بطن راست, چنان که قبلاً ذکر 
شد ممکن است. شانت قابل توجه قبلی» کاهش يافته 
این در تصميم گیری‌ها: علاوه بر0۳/05 


- سوو: ج موسوپی‎ oe 
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اهمیت بالینی 

togenic a 7‏ 
هنوز رابط علت و مطولی PFO‏ و sae‏ شود oP‏ 
مورد بحث است. بر اساس مطلعات مختلف رابطه FILES‏ 
ou‏ اين دو به‌ویژه در بیمران جوان‌تر مطرح شده است. 
جوان‌هایی که دچار "کریپتوژنیک استروک می‌شوند شیوع 
بیشتر PFO‏ دیده می‌شود. (۳۶/ تا۵۴/) وقتی فردی دچار 
استروک (stroke)‏ می‌شود. و در بررسی آن PFO low‏ نیز 
Cal‏ می‌شود. بایستی علل معمول بروز استروک نظیس: 
بیماری‌های شریان کاروتیه اترواسکلروزیس آئورت صعودی 
اختلالات نوروواس‌کولار 9 بیماری‌های با تمایسل 
پروترومبوتیک lids‏ رزیابی گردد. بررسی سایر عوامل نظیر 
هیپرتانسیون سیستمیک» دیابت ملیتوسهاییر Hate‏ که 
می‌توانند سب بروز انفارکتوس مغزی گردند نیز باید انجام 
گیرد. وقتی هیچ یک از عوامل شناخته شده Cal‏ نشد. ممکن 
است بتوان PFO‏ را مقصر دانست ولی ub‏ در نظر داشت که 
در 4۲۵ افراد ley‏ ۳۳0 به‌عنوان بقایای زندگی جنینی 
درمان: چنانجه Cob‏ شود که علت کریپتوژنیک استروک» 
حوادث مغعزی پیشنهاد می‌گردد» که عبارتند از: "کاربرد 
داروهای ضد پلاکت" "داروهای آنتی ME SY SIS‏ 
"بستن ۳۳00 از طریق کانتر یا از طریق جراحی". در حال 
حاضر مطالعات متعددی در Jb‏ انجام است تا نتایج متدهای 
مختلف درمانی را بررسی و نتیجه گیری نماید. 
نقص دیواره بين بطنی (Ventricular Septal Defect)‏ 
مورفولوژی 
سپتوم On‏ بطنی I)‏ می‌توان به دو جزء "ممبرانوس یا 
غشائی "» و "موسکولار یا عضلانی " تقسیم نمود. 
"ممبرانوس سپتوم" جزء کوچکی از سپتوم بین بطنی 
است که درست زیر دریچه آئورت» بین بطن چپ و دهلیز 
راست واقع شده است. "موسکولار سپتوم"» شامل سه جزء 
trabecular.inlet‏ و outlet‏ می‌باشد» که با ممبرانوس 
سپتوم هم مرز هستند. GLAVSD‏ نوع موسکولار بر 
اساس Jove‏ به inlet « trabecular‏ يا outlet‏ تقسیم 
بندی می شوند. نقص دیواره بین بطنی» نوع ممبرانوس 
Fels‏ ین نوع VSD‏ است. 


۳۹۴ 


سح وج OO‏ 


بیماری‌های قلب و عروق 


پوس ee‏ چم 


بارداری و ASD‏ 

بارداری در مبتلایان به ASD‏ به خوبی تحمل می‌شود. 
چه کسانی که هنوز ترمیم نشده‌اند و چه کسانی که تحت 
عمل بستن قرار گرفته‌ند. anil‏ باید توجه داشت که 
ریسک آمبولی پارادوکس در طول حاملگی و در زمان بعد 
از زایمان در ترمیم نشدگان اندکی ممکن است بیشتر 
باشد. در موارد سندرم ایزن منگر» بارداری, ممنوع است 
|p)‏ خطر مرگ مادر (حدود ۵۰/) و خطر مرگ جنین 
(حدود۶۰/) گزارش شده است. 

PFO (Patent Foramen Oval) 

آناتومی 

فورامن اواله فضای تونل شکلی است که بین اوستیوم 
سکوندوم و اوستیوم پرایموم قرار گرفته است. در 4۷۵ نوزادان 
درهنگام تولد وجود دارد. در زندگی جنینی وجود فورامن اواله 
ضروری است تا خون از سپتوم Ow‏ دهلیزی عبورکند. خون 
حاوی اکسیژن از جفت به ورید اجوف تحتانی بر می‌گردد. از 
فورامن اواله عبور می‌کند و نهایتا لبه گردش خون 
سیستمیک وارد می‌شود. تقریبا در یک چهارم افراه فورامن 
alll‏ تا بزرگسالی jb‏ می‌ماند که به patent Ly PFO.)‏ 
:0۷211 گفته می‌شود. در ببضی موارد ممکن 
است ۳00 همراه با آنورسیم سپتوم دیده شود. 

پاتوفیزیولوژی ۱ 
در سال‌های آخیر مطالصات گسترد‌ای با نتایج بعضاً 
مکی در سیر رایطه idly PRG‏ یر سوت 
گرفته است که برخی از آن‌ها همچنان در مرحله جمع 
اوری اطلاعات هستند. آن‌چه مسلم است این‌که PFO‏ 
می‌تواند به‌عنوان یک مجرای عبور برای آمبولی پارادوکس 
از سیستم وریدی به سیستم شریانی عمل نماید و 
همچنین می‌تواند محلی برای تشکیل ترومبوس تلقی 
رود همرلهی آلیردسم سوم ین خطر را از 
می‌دهد. در مواردی پاتولوژیک که فشار بطن راست 
افزایش Ub‏ و یا در شرایط فیزیولوژیک نظیر "مانور 
والسالوا» شانت راست به چپ می‌تواند از PFO‏ وجود 
داشته باشد. در "سندرم "Platypnea-orthodeoxia‏ که 
ol par‏ است با تنگ نفس و کاهش درجه اشباع اکسیژن در 
زمان ایستاده و بهبود بیمار در شرایط خوابیده» نقش PFO‏ 
مطرح گردیده است. 


SR RR ی‎ EO TT TT PT Ee 


ری یت 7 
a‏ بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 6 
باتوفیزیولوژی چپ قلب, و در عین حال سبب افزایش فشار بطن راست, 


می‌گردد. til il‏ حجم خون بطن چپ. می‌تواند به 
نارسایی این بطن منجر شود. 

وقتی VSD‏ نان رسترکتیو باشد, هر دو بطن به‌عنوان یک 
بطن واحد و با یک فشار سیستولیک واحد عمل می‌کنند. 
افزایش مقاومت بستر عروقی ریه به‌صورت پیش‌رونده 
ادامه می‌یابد و در نتیجه از میزان شانت چپ به راست 
هنوز بتواند از پیشرفت آن جلوگیری نموده و حتی آن را 
بر گشت‌پذیر نماید. که متأسفانه در مواردی» امکان‌پدیر 
نمی‌باشد. در صورت ادامه شانت چپ به راست مقاومت 
بستر عروقی ریه بحد سیستمیک می‌رسد که در این 
صورت شانت چپ به راست متوقف می‌شود و افزایش 
حجم دهلیز چپ و بطن چپ بر طرف می‌گردد. با پیشرفت 
مقاومت بستر عروقی ریه و بیشتر شدن فشار سیستولیک 
پولمونر از فشار سیستولیک سیستمیک» شانت به‌صورت 
راست به چپ خواهد شد. که همراه با سیانوز در بیمار 
خواهد بود و به آن "سندرم آیزن Eisenmenger So‏ ۲ 
گفته می‌شود. 

از آن‌جا که در انواع نقص دیواره بین بطنی امکان کوچکتر 
شدن و بسته شدن خودبخود VSD‏ وجود دارده که خود 
می‌تواند سبب کاهش چپ به راست شانت و کاهش حجم 
افزایش يافته خون بطن چپ و کاهش علائم بیمار گردده 
بایستی با توجه به مطالب فوق, حتما بررسی لازم صورت گیرد 
که بهبود ud ME‏ وخیم‌تر شنن شرایط ANS Jag‏ 
تاریخچه طبیعی (Natural History)‏ 

۳ کوچک رسترکتیو" که با 0۳/605 کمتر یا مساوی 
۱-۴ و با نسبت فشار سیستولیک شریان ریوی به فشار 
سیستولیک شریان Cyl‏ کمتر از ۰/۲ همراه است» و شانت 
چپ به راست کمی همراه است. اختلال همودینامیک ایجاد 
نمی‌کند و احتمال بسته شدن خود به خودی آن حتی تا 
بزرگسالی وجود دارد. در مورد " ۷510ممبرانیس " و یا انواع 
دیگری که "ساب آئورتییک" قرار گرفته‌اند. احتمال بروز 
نارسایی دریچه آثورت» تنگی زیر دریچه پولمونر و آئهرت و یا 
وجود شانت بطن چپ به دهلیز راست وجود دار لذا پیگیری 
بالینی منظم ضروری است. 

" ۷0متوسط رسترکتیو"» که با 0/۵5 بیشتر از ۱/۴ تا 
۲ به یک و با نسبت فشار سیستولیک شریان ریوی به فشار 
شریان آئورت کمتر ۰/۶۶ همراه است بزرگی دهلیز و بطن 


۳۹۵ 


نتایج فیزیولوژیک نقص دیواره بين بطن» بستگی به‌اندازه 
VSD‏ دارد. عاملی که سیب cols‏ چپ به راست در نقص 
دیواره بین بطنی می‌شود, اختلاف فشار موجود بین بطن 
(۷ها را به دو نوع : رسترکتیو (restrictive)‏ و نان 
رسترکتیو (NONFestrictive)‏ تقسیم می‌کنند. در نوع 
رسترکتیوه محل مقاومت در برابر شانت چپ به راست در 
خود نقص دیواره بین بطنی است. که در مواردی است که 
بطن چپ Gaal‏ اگر محل مقاومت در برابر شانت در خود 
VSD‏ نباشد. و در بستر عروقی ریه باشد عنوان نان 
رسترکتیو بکار برده می‌شود, که در اين موارده فشار هردو 
بطن مساوی است. و به عبارت دیگر فشار سیستولیک 
آئورت و شریان پولمونر مساوی هستند. 

بر اساس تقسیم بندی دیگری نقص دیواره بین بطنی را بر 
اساس تغییرات آناتومیک - فیزیولوژیک به چهار گروه 
تقسیم بندی می نمایند: 

\)- ( کوچک. با فشار نرمال بطن راست» 9 مقاومت 
نرمال بستر عروقی ریه 

Lew gioVSD -۲‏ رسترکتیو, با فشار سیستولیک بطن 
راست بیشتر از نرمال, با درجات مختلفی از مقاومت بستر 
عروقی ریه 

۲- ۷5۲0 نان رستر کنو با فشاربرایر سیستولیک بطن راست 
و چپ» و درجات مختلف از مقاومت بستر عروقی ریه 

۴- د۷51نان رسترکتیو با فشار سیستولیک برابر هر دو 
بطن» ولیکن همراه با مقاومت بستر عروقی ریه برابر یا بالا 
تر از سیستمیک. 

یک VSD‏ کوچک» هیچ‌گونه اختلال فانکشنال ایجاد 
نمی کند» ویااندک است زیرا میزان شانت ناچیز است و 
فشار بطن راست نرمال است.کوچک بودن نقص Ort‏ 
بطنی مانعی در مسیر شانت چپ به راست است و از انتقال 
فشار بالای بطن چپ به بطن راست و شریان ریوی 
جلوگیری می‌کند. شانت چپ به راست در تمام سیستول 
جریان خواهد داشت. 

در انواع متوسط رسترکتیو فشار بطن راست بالاتر از 
نرمال است» ولیکن کمتر از سیستمیک می‌باشد. در این 
موارده میزان شانت چپ به راست از VSD‏ به میزان 
متوسط تا زیاد است. که سبب افزايش حجم خون سمت 


همچنین ممکن col‏ اجکشن کلیک پولمونر. سوفل 
دیاسولیک ناشی از نارسایی پولمونر که به‌صورت 
high- pitched decrescendo‏ می‌باشد " سوفل 
گراهام استیل " شنیده می‌شوند. خیز یا ادم محیطی نیز 
ممکن است به‌دلیل نار سایی قلب راست دیده شود. 
یافته‌های پاراکلینیک 

الکتروکاردیوگرافی: در VSD‏ رسترکتیو کوچک» ECG‏ 
می‌تواند نرمال باشد. 

در VSD‏ بااندازه متوسطء علاشم بزرگی دهلیز > 
به‌صورت تغییرات موج P‏ و علائم بزرگی بطن چپ 
به‌صورت موج Q‏ عمیق» موج R‏ بلند و موج T‏ بلند در 
لیدهای5 ۷ و 6 دیده می‌شود. فیبریلاسیون دهلیزی نیز 
ممکن است دیده شود. بعد از اعمال جراحی VSD‏ نوع 
ممبرانوس, معمولاپترن بلوک شاخه راست دیده می‌شود. 
رادیوگرافی قفسه سینه 

بسته به‌میزان و مسیر شانت و همچنین فشار شریان ریوی» 
تغیبرات رادیوگرافی متغیر خواهد بود. برای مثال» در VSD‏ 
متوسطه علائم بزرگی دهلیز و بطن چپ و درجاتی از پر 
خونی ) (pulmonary plethora)lag‏ دیده می‌شود. 

کالر دپرآکوکاردیوگرافی: در jd‏ اک و کاردیوگرافی By‏ 
ترانس توراسیک» محل و اندازه(۹1 ۰۷ میزان و جهت شانت؛ 
بهخوبیقابلتشخیص است, (شکل (VHF‏ همچنینبه‌کمک 
آن می‌توان نتایج همودینامیک بیماری بر حفرات قلبی و بر 
شریان ریوی را ازیای نمود. وجود ضایعات همراه نظیر 
نارسایی دریچه آثورت و یا تنگی زیر دریچه پولمونر نیز 
به‌خوبی با اين شیوه تشخیصی قابل بررسی است. 


چپ و نهایتا نارسایی بطن چپ همراه است. در این بیماران 
چنانکه دکر شد افزایش مقاومت بستر عروقی ریه حاصل 
خواهد شد. VSD"‏ نان رسترکتیو یا بزرگ ‏ که با 00۳/05 
بیشتر از "و WV‏ وبا نسبت فشار سیستولیک شریان ریوی به 
فشار سیستولیک شریان آئورت بیشتر از از ۰/۶۶ همراه است 
و شانت چپ به راست قابل توجه جریان دارد که در سبب 
نارسایی قلب چپ در کودکی می‌شود و در صورت عدم وجود 
تنگی دریچه پولمونر همزمان و یا عدم اصلاح جراحی به 
طرف افزایش مقاومت بستر عروقی ریه خواهد رفت» که 
Lalas‏ به "سندرم ایزن منگر" مبتلا خواهد شد. 

تظاهرات بالینی 

اکثر بیماران با VSD‏ بزرگ در دوران کودکی تحت عمل 
جراحی قرار می‌گيرند. 

بیشتر بزرگسالان با VSD‏ کوچک,بی علامت هستند و در 
معاینه بلینی آن‌هاء "سوفل پان سیستولیک هارش" و با 
فرکانس VL‏ گرید ۲ و ۴ با حد اکثر شدت در GLAS‏ بین 
دنده‌ای سوم و چهارم در ناحیه چپ استرنوم شنیده می‌شود. 
در بیماران بزرگسال با VSD‏ متوسط رسترکتیو شکایت از 
تنگی نفس, و طبش قلب به دلیل فیبریلاسیون دهلیزی» 
می‌تواند وجود داشته باشد. در معاینه فیزیکی این بیماران» 
جابجایی اپکس قلب سوفل پان سیستولیک و گاهی رامبل 
دیاستولیک و صدای سوم قلب در Sl‏ به‌دلیل اف زایش 
حجم خون عبوری از دریچه میترال شنیده می‌شود. 
بزرگسالان مبتلا به VSD‏ ايزن منگر, سیانوز مرکزی و 
کلابینگ در بستر ناخن‌ها دارند. در معاينه بالینی pode‏ 
هیپرتانسیون پولمونر: gam‏ بطن راست. صدای دوم بلند و 
قابل لمسء و صدای چهارم بطن راست. یافت می‌شود. 


شکل VE‏ تصاویر IS‏ داپلر اکوکاردیوگرافی در بیماران مبتلا به نقص دیواره بین بطنی. در تصویر سمت 
چپه VSD‏ کوچک رسترکتیو با شانت چپ به راست (از بطن چپ به بطن راست)» در نمای پارا استرنال 
long axis‏ دیده می‌شود. در تصویر میانی» که در نمای apical 4 chamber‏ گرفته شسده است. (۷۹های 
متعدد (multiple VSD)‏ با شانت چپ به راست دیده می‌شود. در تصویر سمت راست که در نمای Short‏ 
axis‏ گرفته شده است. مید ترابکولار VSD‏ با شانت چپ به راست دیده می‌شود. به کمک رنگ‌ها در اکو 
می‌توان مسیر شانت و همچنین میزان اختلاف فشار بین دو حفره را تشخیص داد. داپلر اکو کاردیوگرافی» میزان 
سرعت عبور خون و در نتیجه گرادیان فشاری را محاسبه می نماید. 


به‌خاطر احتمال مرگ و میر بالا مادر ( حدود ۸۵۰/) و جنین 
(حدود ۶۰/) بارداری ممنوع است. 
پیگیری بالینی: در بیمارانی که دچار VSD‏ کوچک هستنده, 


و نیازی به عمل جراحی نیست, بررسی دوره‌ای با 


"کالرداپلر اکوکاردیوگرافی" توصیه می‌شود. بیمارانی که 
تحت عمل جراحی قرار نمی گیرند 9 تنگی همزمان زیر 


دریچه پولمونر و یا نارسایی دریچه آئورت AID‏ بررسی 


سالیانه توصیه می‌سود. چنان که JS > Sd‏ 
پروفیلا کسی‌اندو کاردیت عفونی» ضروری است. 

بیمارانی که قبل از عمل جراحی از فانکشنال کلاس 
طبیعی و عملکرد نرمال بطن‌ها برخوردار باشند, نتیجه 
بسیار خوب از عمل جراحی گرفته و Sob‏ عمر طبیعی یا 
نزدیک به طبیعی خواهند داشت. خطر افزایش نارسایی 
دریچه آئورت موجود. بعد از عمل کاهش می‌یابد. 

آن دسته از بیمارانی که علیرغم متوسط تا بزرگ 
بودن VSD‏ عمل جراحیشان با تأخیر صورت گرفته است 
و دچار نارسایی بطن چپ و افزایش فشار شریان ریوی 
Silos‏ بایستی تحت مراقبت کامل قلبی باشند. بیماران 
مبتلا به سندرم pl‏ منگر و یا دچار آریتمی‌های فوق 
بطنی و یا بطنی» به پیگیری متناسب دائمی نیازمند 


هستند 


کاتتریسم قلبی؛ آگر چه بیشتر اطلاعات لازم در مورد 
VED‏ را می‌توان به کمک Mb‏ اکو کاردیوگرافی رنگی, 
بدست آورد ولیکن در برخی موارده انجام کاتتریسم قلبی 
جهت تعبین دقیق فشار شریان ریوی و یا مقاومت بستر 
عروقی ریه ضروری می‌گردد (شکل ۷ -۲۴) 

اندیکاسیون VSD gine‏ : (۷۹های کوچک نیاز به 
بستن ندارند و می‌توانند تحت نظر قرار گیرند. 
پروقیلاکسی‌اند و کاردیت عفونی, در این موارد ضروری 
است. در انواع متوسط به‌شرط ASG)‏ هیپرتانسیون پولمونر 
pe‏ قابل برگشت. ایجاد نشده bibl‏ بستن VSD‏ توصیه 
می‌شود. در سندرم ایزن منگر بستن VSD‏ ممنوع است. 
نحوه بستن ۷۹8: بستن از طریق جراحی, به 
کمک" "patch‏ قدمت طولانی دارد که با عوارض کمی 
همراه پوه است. باقی مانن شانت کوچک بعد از اعمال 
جراحی pe‏ شایع نیست ولیکن ندرتا نیازمند بستن مجدد 
می‌شود. در مواردی که محل قرار گیری VSD‏ مناسب 
باشد. می‌توان از طریق کانتریسم, به بستن آن اقدام نمود 
که بیشتر در انواع ترابکولار و کمتر در انواع ممبرانوس 
کاربرد دارد. 

بارداری در مبتلایان VSD&‏ :در انواع VSD‏ کوچک و 
متوسط و در کسانی که تحت عمل جراحی قرار گرفته‌اند» 
obs‏ بهخوبی تحمل می‌گردد. در سندرم ییزن منگره 


شکل ۲-۷: تصاویر آنژیوگرافیک VSD‏ در حین کاتتریسم با ورود کاتتر در بطن چپ و تزریق ماده حاجب در 
این بطن (ونتریکولوگرافی)» محل آناتومیک واندازه VSD‏ مشخص می‌شود. 


es 


پاتوفیزیولوژی 
aul‏ فیزیولوژیک باز ماندن مجرای شریانی (PDA)‏ 
به "انداز و ۳۸ ۲ "میزان مقاومت بستر عروقی ریه " و 
"عملکرد بطن چپ افزایش حجم یافته " بستگی دارد. در 
مواردی که PDA‏ کوچک باشد. فشار شریان ریوی و 
میزان مقاومت عروق ریوی نرمال است. اختلاف فشار بین 
شریان آثورت و شریان پولمونر در تمام سیکل سیستولیک 
و دیاستولیت قلبی وجود خواهد داشت, لذا جریان ممتد و 
مداوم از چپ به راست بر قرار خواهد بود. 
PDA SI‏ بزرکترباشد ولیکن همچنان رسترکتیو باشد. 
gh >‏ خون بیشتری به شریان پولمونر و در نتیجه به 
دهلیز و بطن چپ وارد می‌گردد» ولیکن فشار و مقاوست 
بستر عروقی ریه هنوز نرمال یا نزدیک نرمال BL‏ 
می‌ماند. در حالی که دهلیز و بطن چپ بزرگ شده‌اند. 
تغییری در بطن راست رخ نمی‌دهد. اگر PDA‏ نان 
رسترکتیو باشده فشار آثورت مستقیماًبه بستر عروقی ریه 
منتقل می‌شود. و در نتيجه فشار بالای ریوی به بطن 
راست انتقال می‌یبد. تا زمانیکه فشار پولموثر کمتر از 
آئورت ASL‏ شانت چپ به راست ادامه خواهد داشت. در 
صورتی که فشار دیاستولیک پولمونر به میزان فشار 
دیاستولیک سیستمیک برسد. شانت چپ به راست فقط در 
زمان سیستول خواهد بود. با برابر شدن میزان مقاوست 
بستر عروقی ریه با سیستمیک شانت دو طرفه می‌گردد. و 
چنانچه بیشتر از سیستمیک گردد با CALS‏ راست به چپ 
مواجه خواهیم بود که که سب بروز سیانوز و کلابینگ در 
انگشتان‌اندام تحتانی خواهیم بوده در حالی که دراندام 
فوقانی سیانوز دیده نمی‌شود (سیانوز دیفرنشیال). 
تظاهرات بالینی ۳۱۸ : 
aly! PDA‏ را بر اساس‌اندازه و میزان شانت به انواع زیر 
تقسیم می نمایند: 
PDA‏ نوع خاموش یا silent‏ که تنها در بررسی 
Sel)‏ نظیر الرداپلر اکوکاردیوگرافی؛ دیده می‌شود 
و هیچ سوفلی ندارد. 
PDA‏ کوچک ( (small‏ که در سمع. سوفل ممتد یا 
Continuous‏ شنیده می‌شود. 0۳/005 کمتر از ۱/۵ به 
یک است. این نوع PDA‏ معمولاًبی علامت 
(Symptom)‏ هستند» و ندرتا ممکن است دچار عفونت 


۳۹۹۸ 


۱۳ ee eee IR a RE A RR = 


بیماری‌های قلب و عروق 


مجرای باز شریانی 

PDA (patent ductus arteriosus) 
مورفولوژی : "داکتوس ارتریوزوس "5 "ششمین آئورتیک‎ 
تشکیل می‌شود و قسمت پروگزیمال شریان‎ "als! ارج‎ 
پولمونر چپ را به آثورت نزولی, دقیقا در قسمت "دیستال‎ 
شریان ساب کلاوین " متصل می‌نماید.‎ 
در زندگی جنینی, داکتوس آرتریوزوس, به‌عنوان مجرایی‎ 
ضروری برای رساندن قسمت اعظمی از خون بطن راست به‎ 
آثورت نزولی عمل می‌کند. حدود ۸۵/ خون آثورت ازطریق‎ 
این داکت تامین می‌شود. بسته شدن فانکشنال این‎ 
مجرادرنوزادان فولترم, درهمان چندساعت اولیه تولد» در آثر‎ 
مدیال داکت صورت می‌گیرد. شانت‎ LY انقبااض عضلات‎ 
چپ به راست عبورکننده از داکت بسرعت ظرف۱۲ساعت بعد‎ 
قابل مشاهده‎ dy ساعت‎ FA و در‎ Lb go از تولد کاهش‎ 
نیست. پس از این مرحله روند بسته شدن آناتومیک داکت‎ 
صورت می‌گیرد که در هفته دوم زندگی کامل می‌شود. در‎ 
نوزادانی که هفته سیم زندگی جنینی را گذرانده باشنده روند‎ 
این روند‎ glen فوق صورت می‌گیرد. در نوزادان نارس یا‎ 
می‌تواند با تأخیر صورت گیرد.‎ 

در آفرینش این Sl‏ طراحی خاصی صورت گرفته است» 
که Ly‏ از تولا بسته شود و یا در صورت لزوم باز بماند. در 
برخی بیماری‌های سیانوتیک gle jb‏ داکت برای ادامه 
SL‏ بیمار ضروری است. که به آن 
duct dependent circulation‏ می‌گویند. 

نقش باز ماندن داکت در این بیماران به سه گونه است: 
دسته «Jol‏ بیماری‌هایی که در آن‌ها Sh‏ به‌عنوان 
"تنها منشأً خونگیری ریه‌ها" عمل می‌کند نظیر بیماری 
"آنرزی پولمونر" و "سپتوم بین بطنی ls‏ 

دسته دوم بیماری‌هایی که در آن‌ها داکت به‌عنوان "تتها 
منشأً خونگیری سیستم شریانی سیستمیک" عمل می‌کند 
نظير "آترزی آئورت" و یا "اینتاپشن آثورتیک ارچ "" 
دسته سوم. مواردی که داکت به‌عنوان "تنها محل مخلوط 
شدن خون وریدی و شریانی " عمل می‌کند نظیر 
ترانسپوزیشن عروق بزرگ کامل همراه با سپتوم سالم Oe‏ 
دهلیزی و بین بطنی. 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 
دیفرنشیال و سینوز دیفرنشسیال وجود دارد (انگشستان پا 
کبود و انگشتان دست نرمالند). 
الکترو کاردیوگرافی؛ علائم 12060 بر اساس‌اندازه داکت و 
میزان شانت تعیین می‌گردد. در PDA‏ کوچک ECG‏ 
نرمال است. در PDA‏ متوسط, ممکن است علائم بزرگی 
دهلیز و بطن چپ به‌صورت تغییرات موج ۳ در VIA‏ 
همراه موج Q‏ عمیق, موج 1 بلند و موج T‏ بلند در 
لیدهای VS‏ و ۷6 دیده شود. در صورت بروز سندرم ایزن 
منگر, علائم هیپر تروفی بطن راست دیده می‌شود. 
رادیوگرافی قفسه سینه؛ در PDA‏ کوچک. رادیوگرافی 
نرمال است. در انواع متوسط, کاردیومگالی متوسط, ناشی 
از بزرگی دهلیز و بطن چپ برجستگی قوس آئورت و 
پرخونی ریه دیده می‌شود. در افراد مسن‌تر ممکن است 
کلسیفیکاسیون داکت دیده شود. 
ILS‏ داپلر اکوک‌اردیوگرافی: با این روش تشخیصی» 
وجوداندازه» میزان و جهت شانت 12۸ و نتایج همودینامیک 
آن بر حفرات قلبی و فشار شریان ریوی به‌خوبی تعیین 
می‌گردد. شکل۸ YK‏ در موارد سندرم ایزن منگر ممکن 
است یافتن PDA‏ دشوار باشد که با استفاده از کنتراست 
اکو کاردیوگرافی 4 کمک "agitated salin”‏ می‌توان شانت 


راست به چپ را مشاهده کرد. 


اندوواسکولار شوند. در معاینه بالینی» سوفل گرید او ۲ 
dine‏ در آولین یا دومین فضای بین دنده‌ای شنیده می‌شود 
که در آخر سیستول به حداکثر شدت می‌رسد. 

PDA‏ متوسط (moderate)‏ که در سمع» سوفل ممتد یا 
continuous‏ شنیده می‌شود.0۳/)05) بین ۱/۵ به یک تا 
۲ به یک است. در اين بیماران» ممکن است شکایت از 
تنگی نفس, یا تیش قلب به‌دلیل آریتمی‌های دهلیزی بیان 
گردد. در gow‏ سوفل tino‏ یا machinery‏ بلندتر در اولین L‏ 
دومین فضای بین دنده‌ای چپ شنیده می‌شود. در اين بیماران 
wide systemic pulse pressure‏ و علائم بزرگ شدن 
بطن چپ به‌دلیل Volume overload‏ وجود دارد, که خود ر 
به‌صورت اپکس بطن چپ تغییر مکان داده و پیدایش صدای 
سوم نشان می‌دهد. چنان‌چه هیپرتانسیون پولمونر متوسط 
ایجاد شود جزء دیاستولیک سوفل حذف می‌شود. و تنها 
سوفل سیستولیک شنیده خواهد شد. 

۸ بزرگ (large)‏ که در saci‏ سوفل ممتد 
یا Continuous‏ شنیده می‌شود» QP/QS‏ بیشتر از ۲/۲ به 
بات رسای با ۳۱2۸ بررگ. در صلورتی ALS‏ 
بسته نشود Lalas‏ دچار سندرم ایزن منگر خواهند شد. 
"سندرم ایزن منگر": سوفل ممتد شنیده نمی‌شود, 
هیپرتانسیون yg alos‏ شدید وجود دارد. هایپوکسی 


شکل ۲-۸: JS‏ داپلر اکوکاردیوگرافی در بیمار Mino‏ به PDA‏ را نشان می‌دهد. تصویر سمت چپ» در نمای پارا 
استرنال Short axis‏ شانت چپ به راست از Ojai]‏ نزولی به پولمونر دیده می‌شود. در تصویر سمت راست؛ 
داپلر 951 کاردیوگرافی وجود شانت چپ dy‏ راست در زمان سیستول و دیاستول, و میزان سرعت جریان خون را 
نشان می دهد که به وسیله آن می‌توان فشار شریان پولمونر را تعیین نمود. 


۳۹۹ 


کوچک‌تر از Elks‏ میلی‌متر با موفقیت به اثبات رسیده 
seul‏ که در بیش از ۵ مواردبسته شدن کامل بامیزان 
مرگ و میرکمترازسک درصدگزارش شسده است و 
دربسیاری ازمراکز امروزه درمان انتخابی می‌باشد. 

از طریق جراحی: عمل جراحی از دیر بزه برای بستن PDA‏ 
به کار می رفته است که بسته شدن کامل در ZNO‏ موارد 
باریسک کم بدست می‌آمده است. عمل جراحی در 
بزرگسالان باریسک مرگ و میرخنوه LS AY‏ ۸۵/۲ 
گزارش شده است که به دلیل وجود هیپرتانسیون‌پولمونر, 
by‏ مورفولوژی داکت (آنوریسمال بودن یا کلسیفیه بودن) 
بوده است. امروزه بستن از طریق جراحی برای مواردی 
توصیه می‌شود که ۸ خیلی بزرگ باشد و یا امکان 
بستن با کاتتریسم در دسترس نباشد. 

بارداری و ۸ : بارداری در موارد PDA‏ کوچک و 
کسانی که قبل از بارداری بی علامت بوده‌اند به‌خوبی 
تحمل می‌شود. در مواردی که PDA‏ با اختلال 
همودینامیک همراه Sb‏ بارداری ممکن است علائم 
نارسایی قلب را تشدید کند. در سندرم ایزن منگره بارداری 
به‌دلیل احتمال مرگ مادر ( تقریبا در 2۵۰ موارد) ومرگ 
جنین ( تقریبا در۶۰/ موارد) ممنوع است. 


کاتتریسم قلبی؛ کاتتریسم قلبی و آنزیوگرافی در مواردی 
که تعیین دقیق‌تر فشار شریان ریوی و یا بررسی 
شریان‌های کرونر ضروری باشد انجام می‌شود. در مواردی 
که امکان بستن ۳۲۸ از طریق کانتر وجود داشته باشد 
بتدا با آئورتوگرافی‌اندازه و مورفولوژی داکت جهت تعیین 
6 مشخص می‌شود (شکل ۲۴-۹). 

اندیکاسیون بستن PDA‏ : در مورد بستن Silent PDA‏ 


اتفاق نظر وجود ندارده و برخی آن را ضروری نمی‌دانند. 
بستن PDA‏ با شانت قابل dogs‏ چپ به راست. در هر 
سنی که دیده شود توصیه می‌شود. اگر هیپرتانسیون 
پولمونر شدید ایجاد شده باشد بستن آن ندرتاً توصیه 
می‌شود و در حقیقت بستگی به میزان مقاوست بستر 
عروقی ریه, و پاسخ آن به تستهای تشخیصی لازم دارد 
(به مبحث ASD‏ مراجعه شود). در مواردی که 
هیپرتانسیون ریه برگشت ناپذیر باشده یا عفونت حاد داکت 
وجود داشته باشد و یا سندرم ایزن منگر بستن PDA‏ 
ممنوع است. 

نحوه بستن PDA‏ 

از طریق کاتتریسم: در طول دهه‌های Sl‏ بستن داکت از 
طریق کاتتریسم و بدون عمل جراحی در مورد 1(۸]های 


شکل VEY‏ تصویر آنژیوگرافی در مبتلا به PDA‏ کاتتر از طریق ورید فمورال وارد ورید اجوف تحتانی (1۷)» 
دهلیز راست» بطن راست وارد شریان پولمونر و سپس از طریق داکت وارد آنورت نزولی شده است. با تزریق در 


آئورت مورفولوژی وانداز ه PDA‏ مشخص می‌شود. 


بیماری‌های مادرزادی قلب در WLS yi‏ 


پاتوفیزیولوژی: بر اثر وجود تنگی در مسیر خروجی بطن 
راست فشار سیستولیک بطن راست افزایش می‌یابد. و 
فشار شریان ریوی کاهش يافته پا نرمال باقی می ماند. 
stl‏ فشار سیستولیک, سبب هیپر تروفی بطن راست 
می‌گردد. 

در نوزادانی که با تنگی شدید دریچه پولم‌ونر 
(critical pulmonary stenosis)‏ متولد می‌شوند. بطن 
راست به‌دلیل هیپر تروفی شدید قسمت اپیکال تنها دارای 
دو جزء inlet‏ و outlet‏ می‌باشد. در این بیماران» 
معمولاً jb PFO‏ می ماند و بخاطر شانت راست به چپ» 
نوزادان دچار سیانوز هستند» در نوزادانی AS‏ تنگی دریچه, 
در همان دوران نوزادی» یکمک بالون دیلاتاسیون برطرف 
می‌گردد» هیپر تروفی بطن راست کاهش (ریگرشن) یافته 
و قسمت اپیکال, مجددا تشکیل می‌گردد. و فونکسون 
بطن راست بهبود می‌یابد. همچنین پس از برطرف شدن 
تنگی دریجه» شانت راست به چپ از PFO‏ متوقف شده و 
سیانوز برطرف می‌گردد. 

در موارد آترزی پولمون, علاوه بر انومالی دریچه» درجات 
مختلفی از هیپوپلازی بطن راست و آترزی اینفان‌دیبولار 
وجود دارد که Soe‏ است علی‌رغم ترمیم جراحی, در 
طول زندگی باقی بماند. 

علائم بالینی در بزرگسالان 

«len‏ در صورت خفیف بودن تنگی» معمولاسیمیتوم ندارند. 
چنان که تنگی شدید باشد ممکن است از ضسف و بی‌حالی 
در فعالیت» تنگی نفس» احساس سبکی در سر و یا درد 
قفسه سینه (ناشی از بطن راست) شکایت نمایند. در Aisles‏ 
idl‏ « مشاهده موج 2 واضح در ورید جوگولاره و لمس 
lift‏ بطن راست» و (thril) L255 Vaso!‏ در دومین فضای 
بین دنده‌ای چپ. و در سمع» صدای اول نرمال» صدای 
دوم واحد یا دوگانه با کاهش جزء پولمونره و ییک سوفل 
سیستولیک اجکشن, که بهتر در فضای دوم بین دنده‌ای 
چپ شنیده می‌شوده مهمترین یافته‌هاست. برزگسالان با 
تنگی خفیف مجرای خروجی بطن راست. با گذشت زمان 
بدتر نمی‌شوند. در موارد تنگی متوسطء که قبلا اصلاح 
نشده باشد به‌دلیل بروز کلسیفیکاسیون دریچه در ۲۰ 
موارد» افزایش تنگی دیده می‌شودکه نیازمند اقدام درمانی 
است. دربیمارانی که درکودکی بخاطرتنگی شدید دریچه 


سس 


پیگیری بالینی: در مواردی که, داکت از yb‏ جراحی یا 
کاتتریسم بسته می‌شود, معاینه دوره‌ای با ILS‏ داپلر 
اکوکاردیوگرافی, جهت بررسی امکان ریکانالیزه شدن 
CSTD‏ توصیه می‌شود. در صورتیکه بعد از بستن از طریق 
کاتتریسم. شانتی باقی ماننده باشد؛ پروفیلاکسی 
اندوکاردیت عفونی تا آخر عمر توصیه می‌شود. و در موارد 
انسداد کامل, تا ۶ ماه ضروری است. موارد silent PDA‏ 
نیازی به پروفیلاکسی‌اند وکاردیت عفونی ندارند. 

تنگی دریچه پولمونر (Pulmonary Stenosis)‏ 

تنگی دریچه پولمونر ایزوله. آنومالی نسبتا شایعی در 
نوزادان و کودکان است و حدود ۱۰/ بیماری‌های 
مادرزادی قلبی راتشکیل می‌دهد. بیشتربیماران درسنین 
نوزادی و یا کودکی» تحت درمان قرار می‌گیرند. مراجعه 
بیماران بااين تشخیص, بدون سابقه قبلی مراجعه پزشکی» 
در بزرگسالی شایع نیست. 

تنگی دریچه پولم ونر طیفی از بیماری دریچه را شامل 
می‌شود که از" تنگی ایزوله دریچه" تا موارد همراهی با 
"آترزی outflow tract‏ بطن راست" را در بر می‌گیرد. از 
طرفی آنومالی دریچه نیز از تنگی یک دریچه سه لیف لتی 
ک‌املا تشسکیل یافته که دار فیس وژن 
کمیشورال شده است. تا دریچه کاملا بسته شده 
(imperforate membrane )‏ را در بر می‌گیرد. در موارد 
تنگی دریچه پولمونر که به‌دلیل دیس پلازی دریچه می‌باشد. 
تگی بهدیل فیوژن کمیشورال,ایجا نمی‌شود بلکه به‌لیل 
ضخیم شدن و دیس پلازی لیف لت‌های دریچه پولمونر, 
همراه با درجاتی از تنگی فوق دریچه بوجود می‌آید. تنگی 
فوق دریچه‌ای پولمونر به‌طور کلاسیک در قسمت دیستال 
سینوس‌های پولمونر وجود دارد و لذا دیلاتاسیون بعد از تنگی 
شریان پولمونر در این بیماران دیده نمی‌شود. این مجموعه 
معمولا در سندرم نونان دیده می‌شود که ممکن است با 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک می‌تواند همراه باشد. 

تنگی دریچه پولمونره معمولًدو گونه تظاهر بالینی دارد: 
یکی آن دسته از بیمارانی از هنگام تولد و در مرحله 
نوزادی, دچار سیمپتوم هستند» و نیازمند اقدام درمانی 
هستند. دسته دوم که در مراحل بعد» علائم ظاهر می‌شود. 
در دسته نخست. ضایعه» dy‏ دریچه منحصر نمی‌شود در 
صورتی که در گروه دوم, بطن راست و دریچه تریکوسپید 


دیس پلازی 3 dou‏ است. واسکولاریته ریه در موارد تنگی 
شدید ممکن است کاهش يافته باشد. 

کالر داپلر اکوکاردیوگرافی: در اکوکاردیوگرافی دو بعدی, 
ساختمان دریجه. وضیعت زیر دریچه و فوق دریچه. 
به‌خوبی قابل بررسی است و بکمک داپلر اکو کاردیوگرافی 
می‌توان میزان شدت تنگی را تعیین نمود. در مقایسه 
گرادیان فشاری به‌دست آمده از داپلر اکوک‌اریوگرافی 
مشخص شده است که mean Doppler gradients‏ 
بدست آمده از اکو با گرادیان peak to peak‏ بدست آمده 
از کاتتریسم تطابق خوبی دارد. 

کاتتریسم قلبی: اگرچه به کمک اکوکاردیوگرافی» می‌توان 
اطلاعات ارزشمندی در مورد بیماری بدست آورد ولی در 
مواردی که بالون دیلاتاسیون دریچه ضروری می‌شود. 
جهت بررسی دقیق تر میزان گرادیان فشاری و محل 
تنگی توسط کانتریسم قلبی انجام می‌شود. تزریق ماده 
حاجب در بطن راست آناتوی و ابعاد آنولوس دریچه و 
محل Gu‏ ننگی را مشخص می کند (شکل ۲۳-۱۰ 


تحت عمل بالون دیلاتاسیون موفقیت آمیز قرار گرفته 
باشند, معمولاه سوروایوال طبیعی و نظیر افراد سالم است. 
در موارد نادری, نارسایی شدید دریچه پولمونر ممکن است 
دیده شود که اکثرا به خوبی تحمل می‌شود. 

یافته‌های پاراکلینیک 

الکترو کاردیوگرافی ؛تغیبرات ECG‏ وابسته به میزان شدت 
تنگی است. در موارد تنگی خفیف ECG‏ نرمال است. با 
پیشرفت تنگی» علائم هیبر تروفی بطن راست. ظاهر 
می‌شود. بزرگی دهلیز راست در موارد تنگی متوسط تا 
شدید ظاهر می‌گردد. 

رادیوگرافی قفسه سینه: تغییرات رادیوگرافیک وابسته به 
میزان شدت تنگی است. در موارد تنگی خفیف ابعاد قلب 
و واس‌_کولاریته ریوی, نرم‌ال است. در 
تنگی دربجه cgay‏ دیلاناسون بعد از ننگی؛ 
(poststenoti dilation)‏ شریان پولمونر اصلی و پولمونر 
چپ غالبا دیده می‌شود. عدم وجود اين «ATL‏ مطرح کننده 


شکل ۲6-۱۰: تصویر آنژیوگرافی در glow‏ مبتلا به تنگی دریچه پولمونر. توسط کاتتر که از طریق ورید فمورال 
وارد دهلیز راست و سپس بطن راست شده است تزریق دراین بطن در نمای (lateral ( Jp)‏ انجام شده 
است (ونتریکولوگرافی). ضخیم شىدن لیف لت‌های دریچه پولمونر و حالت گنبدی شدن (doming)‏ که نشانه 
تنگی دریچه است و اتساع OL po‏ پولمونر بعد از تنگی (Post stenosis dilation)‏ و هیپر تروفی بطن راست 


دیده می‌شود. 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 
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شکل ۲-۱۱: دراین تصویر بالون دیلاتاسیون دریچه پولمونر دیده می‌شود. بعد از ونتریکولوگرافی بطن راست: 
آنولوس دریچه و بر اساس آن‌اندازه بالون مناسب تعبین می گردد. در تصویر سمت چپ بالون در حال GL‏ کردن 
تنگی و در تصویر سمت راست. تصویر بالون بعد از باز شدن کامل و رفع تنگی دیده شده است. 


ارزیابی کرده است. در ZF‏ موارده اقدام مجدد درمانی 
ضرورت يافته است. در مطالعه دیگری که نتایج بیگیری 
درمانی در گروه درمان شده با عمل جراحی ویا با بالون 
دیلاتاسیون را در یک دوره ۲۰ تا ۴۰ ساله مقایسه کرده 
است, نیاز به عمل جراحی مجدد. در گروه جراحی شده 
بیشتر بوده است. 

در آن دسته از بیمارانی که دچار آترزی پولمونر و سپتوم 
بین بطنی سالم هستند. بسته به وضعیت بطن راست در 
مورد اقدام درمانی مناسب که استفاده از 
radiofrequency perforation‏ و بالون دیلاتاسیون در 
دوره نوزادی» و یا قرار گیری در روند عمل Fontan‏ 
تصمیم‌گیری خواهد شد. 

از آ‌چه گفته شد می‌توان چنین نتیجه گرفت که در 
بزرگسالانمبتلابه تگی پولمونر در صد کمی از بیمران که 
تنگی ایزوله داشته‌اند با نتایج موفقیت آمیز از درمان قبلی» 
همراه با تعدد بیشتر Sylow‏ که barre‏ نیزمند مراقبت بیشتر 
و انجام اقدامات درمانی مجدد می‌باشند وجود دارند. 


روش‌های درمانی و نتایج آن 

در آن دسته از بیماران مبتلا به تنگی پولمونر که بعد از 
دوره نوزادی» نیازمند درمان هستند. چنانکه قبلا ذکر شد. 
به‌دلیل آن‌که ساختمان دریچه و بطن راست به خوبی 
تشکیل شده است, استفاده از روش بالون دیلاتاسیون 
دریچه. روش انتخابی است» شکل ۲۴-۱۱ و در مواردی 
که گرادیان بیشتر از ۵۰ میلی‌متر جیوه باشد» توصیه 
می‌شود. نتایج کوتاه مدت و دراز مدت آن بسیار خوب بوده 
است. 

در بیمارانی که دریچه پولم‌ونر دیس پلاستیک باشد» 
آگرچه بالون دیلاتاسیون می‌تواند کمک کند. ولیکن تنها 
به کاهش نسبی تنگی می انجامد و نهایتادر صورت تشدید 
تنگی» اقدام جراحی ضروری می‌شود. 

در یک مطالعه, در اين گروه بیماران, بعد از یک دوره 
پیگیری بالینی ۲۳ ساله» ۸۵۳ این بیماران» نیازمند اقدام 
درمانی مجدد بوده, و ۸۳۸ آن‌ها دچار آریتمی‌های فوق 
بطنی یابطنی شده‌اند. درمطالعه دیگری»که نتایج بالون 
دیلاتاسیون را دراین بیماران درطول مدت ۲۰ سال 


میزان تنگی تعیین کننده تابلوی wh‏ است. بسیاری از 
بیماران بدون سیمپتوم هستند. در سمع سوفل سیستولیک 
اجکشن, در ناحیه چپ استرنوم شنیده می‌شود که به زیر 
بغل و پشت انتشار می‌یابد. در صورتی‌که تنگی شدید 
باشد. ممکن است سوفل ممتد با 60011015 ois‏ 
شود که با دم تشدید شود. 

در مواردی که تنگی ایزوله شریان پولمونر چپ وجود 
داشته abl‏ و میزان جریان خون به کمتر از ۳۰/کاهش 
یافته باشد, به کمک بالون دیلاتاسیون با یا بدون تعبیه 
stent‏ می‌توان تنگی l)‏ برطرف نمود. در مواردی که تنگی 
خواهد بو۵. 


te‏ سای رین 


تنگی پریفرال شریان پولمونر 

تنگی پریفرال شریان پولمونر می‌تواند همراه با 
"سپتوم بین بطنی سالم " دیده شود. اگر چه تنگی 
ایزوله شاخه‌های پولمونر بیشتر شریان پولمونر چپ 
را گرفتار می‌کند. ولیکن معمولامنتشر است, و هردو 
شاخه پولمونر را تا انتها می‌تواند درگیر نماید 
(شکل ۲۴-۱۲). 

در گذشته شایع‌ترین علت این بیماری در نوزادان, سندرم 
سرخجه مادرزادی بود. تنگی پریفرال شریان پولمونر 
همچنین می‌تواند همراه با تنگی فوق دریجه ای Syl‏ در 
سندرم ویلیام دیده شود. این بیماری همچنین می‌تواند 
جزئی از سندرم Alagille‏ باشد. 


شکل TENT‏ درایین تصویر کالرداپلر اکوکاردیوگرافی و وتریکولوگرافی در بیمارمبتلا به 
RY‏ یتسد ۶ دیده می‌شود. در تصویر Crow‏ چپ. کالر دابلر اکوکاردیوگرافی» وجود 
فلوی توربولانت og‏ نشان دهنده تنگی و اختلاف فشار در بطن راست و در زیر دریچه پولمونر را 
ات در تصویر Crow‏ راست. تزریق ماده حاجب در بطن راست از طریق کاتتر که از مسیر 
ورید فمورال و ۷] دهلیز راست وارد بطن راست شده دیده می‌شود. درایین تصویر. هیپرتروفی 
بطن راست و تنگی زیر دریچه دیده می‌شود. 


شکل ۲4-۱۳: تصویر تزریق ماده حاجب در شریان پولمونر در بیمار مبتلابه تنگی پریفرال پولمونر. کاتتر از 
طریق ورید اجوف تحتانی (IVC)‏ وارد دهلیز و بطن راست و سپس شریان پولمونر شده؛ آنژسوگرافی شسریان 
پولمونر انجام شده است که تنگی شریان راست پولمونر را نشان می‌دهد. 


همزمان می‌باشد. آنومالی مادرزادی دریچه میترال 
واندو کاردیال فیبروالاستوزیس نیز ممکن است همراه 
تنگی مادرزادی دریجه آئورت باشد» که معمولاعلائم خود 
را در بزرگسالی می‌تواند نشان دهد. 

بر اساس تعداد لیفلت‌های دریچه آتورت» که از یک کاسپ 
در یجه آثورت دولتی (bicuspid aortic valve)‏ را 
می‌توان شایع‌ترین ساختمان قلبی غیر طبیعی مادرزادی در 
نظر گرفت. کلسیفیکاسیون دریچه آئورت دولتی» عامل 
حدود نب نیمی از اعمال جراحی در بزرگسالان مبتلا به تنگی 
مادرزادی دریجه آئورت ایزوله می‌باشد. از آن‌جا که در 
مواردی علیرغم وجود دریچه دولتی, در طول زندگی 
ممکن است تنگی دریچه آئورت رخ ندهد به خودی خود 
جزء بیماری‌های مادرزادی قلبی قرار نمی‌گیرد. بین دریجه 
آئورت دولتی و ne‏ طبیعی بودن ساختمان ريشه آئورت 
ارتباط ویژه‌ای صرفنظر از آن که دریچه از نظر عملکرد» 
alle‏ تنگ و یا نارسا ASL‏ وجود دارده که در بزرگسالان؛ 
خود ly‏ به‌صورت آنوریسم با دایسکشن آثورت می‌تواند 
نمایان سازد. 

تظاهرات بلینی 

در بیماران بزرگسالی که به تنگی دریچه آئورت مادرزادی 
مبتلا هستند» و سابقه بیماری و درمان در دوران 
نوزادیشان وجود داره بایستی ضایعات همراه نظیر 
اندوکاردیال فیبروالاستوزیس و آنومالی‌های دریچه میترال 
بررسی گردد. برخی از بیماران در نوزادی یا شیرخوارگی 


تنگی زیر دریچه پولمونر 

نامگذاری‌های مختلفی برای آن وجود دارد: 

Subpumonary Right Ventricular Outflow 
Tract Obstruction, 

Right ,Doube- Chambered Right Ventricle, 


Ventricular interventricular Obstruction, 
Anomalous Muscle Bundle of Right Ventricle 


در این بیماری» به‌دلیل یک باندل عضلانی pat‏ طبیعی» 
انسداد در مسیر بطن راست ایجاد می‌شود. شکل ۲۴-۱۳ 
اگر چه این بیماری می‌تواند به‌صورت ایزوله» وجود داشته 
Say atl‏ کنر جزتی از یک مجموعه شامل VSD‏ نوع 
ممبرانوس اوت Cd‏ تنگی زیر دریچه آتورت با و یا بدون 
پرولاپس دریچه آئورت.و باندال عضلانی pt‏ طبیعی بطن 
ر است می‌باشد. 
بیشتر موارده این آنومالی؛ در دوره پیگیری سریال PVSD‏ 
کالر داپلر اکوکاردیوگرافی کشف می‌شوند. در برخی موارد 
به‌خاطر وجود سوفل اجکشن سیستولیک تشخیص داده 
هی فوند: yl‏ آنومالی ایزوله باشد» حد اکثر شدت سوفل در 
قسمت فوقانی چپ سنوی دواهد بو 

ماه ی شدت تنگی» و وجود با پا عدم ضایعات همراه 
9 4 فشار بطن راست بیشتر از LF‏ 
ب شود, عمل جراحی توصیه می‌شود. 
یچه آنورت مادرزادی 
تنگی مادرزادی دریچه yg]‏ یک بیماری نسبتا شایع 
می‌باشده بیشتر (به نسبت ۴:۱) در جنس مذکر رخ می‌دهد. 
وجود ضایعه‌های همراه در ۲۰ / بیماران دیده می‌شود که 
شامل کوارکتاسیون آثورت, PDA‏ و یا وجود هر سه مورد 


چپ می‌انجامد, در حالی‌که ابعاد داخلی حفره بطن چپ 
col‏ می‌ماند با کاهش می‌يابد. با توجه به هیپرتروفی بطن 
چپ. انقباض (گنتراکشن) دهلیز چپ نقش اساسی تری در 
برون ده قلبی (کاردیاک اوت پوت) ایفا می‌کند. تحریک 
بارورسپتورهای بطن چپ در ورزش» سبب برادیک‌اردی و 
وازودیلاتاسیون واکنشی, و در نتیجه بروز سنکوپ و 
کاهش فشارخون, در مبتلایان به تنگی دریچه 
آئورتمی گردد. 

یافته‌های پاراکلینیک 

الکترو کاردیو گرافی: در موارد تنگی خفیف» ECG‏ نرمال 
است. در صورت بروز هیپرتروفی بطن چپ شواهد 
الکترو کاردیو گرافیک آن ظاهر می‌شود. 

رادیوگرافی قفسه سینه: معمولا ابعاد قلب طبیعی است. 
مگر آن‌که تغیبرات بطن چپ شدید باشد پا نارسایی 
دریجه‌ای همراه وجود داشته باشد. دیلاتاسیون [ثورت 
صعودی می‌تواند به‌خاطر آئورتوپاتی همراه وجود داشته 
باشد. 

کالر داپلر 951 کاردیوگرافی: به کمک اکوکاردیو گرافی دو 
بعدی, اطلاعات لازم نظیر: مورفولوژی دریچه» فونکسیون 
بطن چپ همراهی ضایعه دیگر مادرزادی» بدست می‌آید. 
با استفاده از داپلر اکوکاردیو گرافی» میزان شدت تنگی» و 
وجود یا pie‏ نارسایی دریچه به‌خوبی تخمین زده می‌شود. 


(شکل ۲۴-۱۴ 


هشن 


تحت بالون دیلاتاسیون دریجه تنگ آئورت قرار گرفته‌اند, 
و نارسایی و یا تنگی مجدد» در طول زمان پیدا کرده‌اند. و 
نیازمند Jie pls!‏ به‌صورت بالون دیلاتاسیون 5 با 
تعویض دریجه هستند. 
در برزگسالانی که سابقه ای از مراجعات قبلی نداشته‌اند, 
تنگی دریجه ئورت؛ معمولا به‌خاطر شنیده شدن سوفل 
قلبی کشف می‌شود. ندرتا ممکن است» شکایت از پره 
سینکوپ یا سنکوپ اولین تظاهر بیماری باشد. 
یافته‌های بالینی 
در مواردی که تنگی خفیف باشد, بیمار بدون سیمپتوم 
است. اگر تنگی شدید باشد. درد قفسه سینه و یا احساس 
ضعف و بی IE‏ در حین فعالیت ممکن است بیان شود. 
در موارد تنگی شسدید در لمس می‌توان تریل 
سیستولیک (systolic thrill)‏ را در ناحیه سوپرا استرنال 
ناج و بر روی شریأن‌ها ی کاروتید لمس کرد. در سمع 
ص-دای دوم در کودکان نرمال است ولی در 
بزرگسالان reveresed splitting‏ شنیده می‌شود. سوفل 
سیستولیک اجکشن در طرف چپ استرنوم» با انتشار به 
تاحیه زیر ترقوه Cul)‏ قابل سمح است. 
پاتوفیزیولوژی 
بطن چپ به افزایش مقاومت (افترلود» در مسیر خروج 
خون خود نشان خواهد داد و آن ازدیاد فشار سیستولیک 
ن چپ و برتری بر فشار سیستولیک آئثورت است. که 
این امر به هیپتروفی سپتوم بین بطنی و دیواره ازاد بطن 


شکل ۲4-۱6: تصوير اکوکاردیوگرافیک بیمار مبتلا به تنگی دریچه آئورت. در تصویر سمت چپ که در نمای پارا 
استرنال long axis view‏ گرفته شده است» ضخیم شدن و گنبدی شدن (doming)‏ لیف لت‌های دریجه 
آئورت که نشان دهنده تنگی دریچه است دیده می‌شد. در تصویر سمت راست که در نمای پارا استرنال 
short axis‏ گرفته شده است. دو لت داشتن دریچه آنورت و ضخامت‌این کاسپ‌ها دیده می‌تسود که نشان 
دهنده تنگی دریچه آئورت از نوع bicuspid aortic valve‏ می‌باشد. 


۳۰۶ 


بی خطر بوده است که به‌خوبی توانسته است سبمپنوم 
بیماران را کاهش Add‏ در برخم 
که dy‏ از بالون دیلاتاسیون حاصل شده است پیشرونده 
بوده و عمل جراحی را ضروری ساخته است. بعد از OIL‏ 
دیلاتاسیون» امکان بروز تغییرات دژئرانیو و کلسیفیکاسیون 
لیف لت‌های dou)‏ و تنگی مجدد دربچه در سالهای بعد 
وجود دارد» که در این موارد عمل جراحی تعویض دریچه 
ایورت در ۲۵ / این افراد درفاصله زمانی ۱۵ تا۲۰سال؛ 
بعد از بالون دیلاتاسیون انجام ABS‏ است. درکودکان 
ونوجوانانی که Jas‏ جراحی تعویض دریچه‌آئورت, توصیه 
شده «cul‏ می‌توان از دربچه مکانیکال و با آئورتییک 
هوموگرافت درپوزیشن آئورت استفاده کرد و يا با انجام 
Ross procedure‏ پولموناری اوتوگرافت را در پوزیشن 
ay gil‏ قرار داد. 

تنگی زیر دریچه آنورث 

تنگی زیر دریچه آتورت معمولابسه یکی از 
اشکال زیر است: 

ننگی دیسکریت فییروموسکل۱آار (Discrete Fibromuscular)‏ 
در این نوع تنگی, حلقه فیبروس Low‏ مجرای خروجی بطن 
چپ را در فاصله‌های مختلفی از دریجه آتورت احاطه کرده 
است (شکل ۲۳-۱۵). این حلقه زیر دریجه‌ای ممکن است به 
کاسپ‌های دریچه آئورت هم گسترش tb‏ و تقریبا در همه 
ورد با سلح بطنی لیف لت قدامی دریچه میترال» در قاعده» 
در نماس است. 


ی موارد ارساپی دریجه‌ای 


شکل ۲4-۱۵: تصویر اکو کاردیو گرافی دوبعدی در نمای 
پارا استرنال long axis‏ تنگی دیسکریت زیر دربجه 
آنورت و در مجرای خروجی بطن چپ QUE)‏ می‌دهد. 


ردیر اکو کناردیوگرافی» میسزان گرادیبان همزسان 
(peak instantaneous)‏ که بیشستر از گرادیسان 
peak -to- peak‏ بدست آسده از کاتتریسم است و 
همچنین mean gradients‏ که با یافته pus SIS‏ تطابق 


بیشستر ی دارد» قابل محاسبه است» 9 می‌تواند live‏ 
تصمیم‌گیری برای درمان باشد. 

اندازه‌گیسری سطح dy)‏ آشورت» بر اساس معادله 
modified Gorlin‏ در بزرگسالان؛ قابل انجام است. در 
کودکان V pede‏ گرادیان peak -to - peak‏ معادل ۶۰ 
میلی‌متر جیوه, یا بیشتر حتی در GLE‏ سیمپتوم. زمان 
تجام اقدام مناسب درمانی در نظر گرفته می‌شود. البنه 
اطلاعات بیشتر بدست آمده از ECG‏ و اکو در مورد وجود 
شواهد هیپرتروفی بطن چپ هم می‌تواند در تصمیم‌گیری 
کمک نماید. در بزرگسالان» ole‏ گرادیان» تنبا مبنای 
تصمیم گیری نمی‌باشد. 

کاتتریسم قلبی : 

دریچه آئورت به کار برده می‌شود. و کاربرد آن بیشتر در 
مواردی است که در برزگسالان بررسی عروق کرونر 
ضروری باشد. البته در مواردی که بالون دیلاتاسیون جهت 
رفع تنگی بکار برده می‌شود, ابتدا کاتتریسم «AB‏ صورت 
خواهد گرفت. 

شیوه‌های درمانی 1 

بالون دیلاتاسیون, در کودکان تقریبا به‌طور کامل» 
جایگزین جراحی شده است. در درمان نوجوانان و جوانان 
نیزه کاربرد دارده ولیکن با افزايش سن به‌دلیل کلسیفیه 
شدن و اسکلروتیک شدن دریچه, کمتر به‌ کار می رود و 
دراین موارد جراحی ارجح است. 

بررسی ژنتییک: در مواردی که دربچه آئورت دولتی, 
تشخیص داده می‌شود. بستگان درجه یک شامل والاین و 
خواهران و براداران بایستی بررسی ژنتیک شوند. اهمیست 
این امر bby‏ آنست که برخی از کسانی که دریچه آئورت 
۳ دارنده تنگی Leg‏ نارسایی دریچه آشورت ندارند 
رد ن زمینه آئورتوپاتی یهرز است به 
تاناسون پیش‌رونده 9 پا دایسکشر آثورت دچار شوند. 
گری بای مطالعات مختلف نشان داده است که بالون 


۳ 
be) 


دیلاناسیون دریچه آتورت. در کودکان و نوجوانان» موثر و 


۳ ان‎ LTR A IT RE سسوم مس هو‎ I 


دهد یط 


en ee‏ ما انوا قاتا 


Snag hd 


دوم- هیپو پلازی توبولار قسمتی از ایورتیک ارچ 

سوم - اینتراپشن ایورتیک آرچ 

کوارکتاسیون آنورت لوکالیزه: در این آنومالی» در دیواره 
خلفی و جانبی آئورت و درست در مقابل داکتوس 
ارتریوزوس یا Ly (juxtaductal paraductal)‏ 
بلافاصله بعد از آن, یک تنگی طاقجه مانند (shelf)‏ 
تشکیل می‌گردد» که سب تنگی لومن می‌گردد. در شیر 
خوارنی که دچار کوارکناسیون آشورت جوکستا داکتال 
هستند, تا زمانی که PDA‏ باز است, علامتی به‌نفع 
بیماری نشان نمی‌دهنده نبض فمورال وجود دارده ولیکن 
با بسته شدن داکت, علائم ظاهر می‌شود و نبض فمورال 
لمس نمی‌شود.  .‏ 

از آن‌جا که معمولا کوارکتاسیون, بعد از شریان ساب 
کلاوین چپ قرار می‌گیرد. قسمت پروگزیمال آن دیلاته 
thes‏ لته کلف سکن esd 8 cpl IS eal‏ 
بروگزیمال شریان ساب کلاوین واقع شود. استناً ممکن 
است شریان ساب کلاوین راست. از منطقه دیستال 
کوارکتاسیون جدا گردد. موارد فوق در معاینه نبض اندام 
فوقانی بیماران و اندازه‌گیری فشار خون اهمیت ویژه دارد. 
ضایعات همراه با کوارکتاسیون آئورت» دریچه آئورت دولتی 
پا یا بدون تنگی و نارسایی, تنگی زیر دریچه آئورت. 
آنومالی‌های مادرزادی دریچه میترال, PDA, VSD‏ 
دیلاتاسیون ريشه آتورت و یا آثورت نزولی بعد از تنگی» 
انوریسم حلقه Willis‏ که می‌تواند سبب خونریزی داخل 
مغزی کشنده گردد. 

باتو فیزیولوژی 

نتایج فیزیولوژیک کوارکناسیون آثورت بدون عارضه» 
بیشتر واکنشی است به هیپرتانسیون سیستمیک. 
تئوری‌ه‌ای مختلفی نظی_ر توری مکانیکال 
(mechanical __ theory)‏ تشوری نیسورال 
(neural theory)‏ و تشوری (renal theory) JU‏ در 
مورد مکانسیم پیدایش هیپرتانسیون سیستمیک» در 
کوارکتاسیون آئورت تا به حال مطرح شده است. نتیجه 
واکنش جبرانی بطن چپ به افزانش مقاومت ایجاد شده 
توسط کوارکتاسیون آئورت. افزایش کانسنتریک عضلانی 
بطن چپ به‌دلیل افزایش ضخامت سپتوم بین بطنی» و 
دیواره آزاد بطن چپ و در عين JE‏ عدم افزایش پایان 
دیاستولیک این بطن است. در زمان ورزش, گرادیان 


۳۰۸ 


سس 


بیماری‌های قلب و عروق 


قنگی فوکال موسکولار: Ui yas‏ یک تنگی عضلانی موضعی 
در ا۲65» سپتوم بین بطنی, دیده می‌شود. در این موارد 
کاردیومیوباتی هیبرتروفیک بایستی به‌عنوان تشخیص 
فتراقی مطرح شود که بررسی ژنتیک و پیگیری با 
اکوکاردیوگرافی می‌تواند در تمایز آن‌ها کمک کند. 
هییوبلازی مجرای خروجی بطن چپ: در برخی بیماران, 
تنگی دریچه‌ای و زیر دریچه‌ای آنورت همزمان با 
هیبوپلازی انولوس آئورت و ضخیم شدن لیف لت‌هاء 
تنگی شبیه تونل مجرای خروجی بطن چپ را ایجاد ماید. 
تنگی دیسکریت ساب ایورتیک همراه با VSD‏ : همراهی 
این دو ضایعه در کودکان دیده می‌شود. این دو گاهی 
پا double chamber right ventricle‏ و یا اینتراپشن 
آئورت همراهند. 

تظاهرات بالینی: این ضایعات تعی ولا در نوزادان دیده 
می‌شود و به‌تدریج ظاهر می‌گردند. . به‌خاطر شنیده 
شدن سوفل سیستولیک که حالت اجکشن دارد و در ناحیه 
چپ استرنوم شنیده می‌شود. تشخیص داده می‌شوند. 
درمان: در موارد تنگی دیسکریت ساب آتورتیک» (تنگی 
موسکولار و فیبروس) پیشرفت تنگی معمولا کند است. جهت 
پیشگیری از تخریب لیف لت‌های دریچه آثورت معمولا وقتی 
میزان mean gradient‏ بدست آمده با داپلر اکوکاردیوگرافی 
بیشتر از ۲۰ میلی‌متر جیوه باشد. عمل جراحی توصیه می‌شود. 
احتمال عود تنگی در ۲۰ ZL‏ موارد وجود دارد. 

تنگی فوق دریچه‌ای آنورت 

سه نوع تنگی آناتومیک فوق دریجه‌ای آئورت وجود دارد. در 
شایی‌ترین نوع آن, ضخیم شدن قابل توجه و دیس ارگنیزیشن 
مدیای شریان آثورت» تشکیل یک حلقه انولار در قسمت 
فوقانی سینوس ولساوامی‌دهد از آن‌جا که شریان‌های کرون 
در قسمت پروگزیمل تنگی iS go IB‏ که فشار بل قار 
دار معمولا دیلاته و Beg‏ خورده (تورچوس) شده و 
آترواسکلروزیس زودرس در آن‌ها دیده می‌شود. از طرف دیگر 
امکان بسته شدن دهانه شریان کرونر در اين بیماری وجود دارد. 
تنگی فوق دریچه آثورت همراه با سندرم ویلیامز دیده می‌شود. 
که یک بیماری چند ارگانی می‌باشد. 

کوارکناسیون آنورت 

انسداد آئورتیک ارچ به سه JSS‏ است: 

اول- کوارکتاسیون لوکالیزه که در نزدیکی PDA‏ یا 
لیگامنتوم ارتریوزوس وجود دارد. 


Ye 1 


دجار سندرم ترنر (turner syndrome)‏ کوارکتاسیون 
آنورت دیده می‌سود. لکیدن با درد تا 
(leg claudication)‏ نادر «cul‏ مگر آنکه کوار کناسیون 
آثورت شکمی نیز به‌طور همزمان وجود داشته باشد. 

در معاینه بالینی, لمس ضعیف‌تر و تأخیری نبض فمورال 
در مقایسه با بض رادیال, افزایش فشار خون در اندام 
فوقانی و وجود حداقل ۱۰ میلی‌متر جیوه اختلاف فشار بین 
شریان‌های براکیال و پوبلیته cf]‏ یافت می‌شود. 

در سمع, سوفل سیستولیک در ناحیه بین دو کتفه 
ناشی از کوارکناسبون, و سسوفل سیس‌تولیک از 
نوع "6076961700 "crescendo‏ در دیواره قفسه سینه 
ناشی از کولترال‌ها شنیده می‌شود. 

در معاینه فوندوسکوپیک ته چشم» در آرتریول‌های شبکیه 
"corkscrew tortuosity"‏ دیده می‌شود. 

یافته‌های پاراکلینیک 

الکتروک‌اردیوگرافی: در ECG‏ درجات مختلفطی از 
هیپرتروفی بطن چپ دیده می‌شود. 

رادیوگرافی قفسه سینه: در نمای رخ بافته مشخصه این 
بیماری» تصویر figure-3 configuration‏ آتورت نزولی؛ 
که حاصل دیلاتاسیون قبل و بعد از تنگی است. دیده 
می‌شود. در نیمی از موارده تصوير خردگی دنده‌ای 
(rib notching)‏ یک طرفه و با دوطرفه» ناشی از 
LAS‏ دیدهمیشود (شکل ۳۴-۱۶) 


شکل 6-۱۷ ۲: تصویر رادیوگرافی قفسه سینه در بیمار 
مبتلا به کوارکتاسیون آنورت. دراین تصویر. در نمای رخ 
پترن figure - 3 -configuration‏ آنورت نزولی و 
خوردگی دنده‌ها دیده می‌سود. 


فشاری در محل کوارکتاسیون افزایش dice‏ و حتی در 
کسانیکه در حالت استراحت» فشار خون طبیعی داشته‌اند, 
این افزايش دیده می‌شود. مصرف اکسیژن میو کارد در 
ll‏ استراحت و ورزش افزایش می‌یبد. 

همراهی ۳0012512 isthmic‏ با این آنومالی» از نظر 
بالینی حایز اهمیت Cul‏ زیرا حتی در صورت PLE‏ وجود 
یک تنگی دیسکریت می تواند یکی از مکانیسم‌های 
هیپرتانسیون سیستمیک باشد. 

تظاهرات بالینی 

کوارکتاسیون دو تا پنج برابره در جنس So‏ شایع‌تر است. 
بیشتر بیماران, با کوارکتاسیون ایزوله, بعد از نوزادی, 
بدون شکایت (سیمپتوم) هستند. 

در بزرگسالان» شکایاتی نظیر: سردرد. احساس سردی 
مه ای صتت در باه در رمیان Onl‏ مک 
است بیان شود. اگرچه ممکن است بیماران Ope MALS‏ 
سیمپتوم باشند و در یک معاینه روتین پزشکی, بخاطر 
افزایش فشارخون یا شنیده شده سوفل قلسی, تشخیص 
داده شوند. Ub‏ توجه داشت در مواردی که هیپرتانسیون 
سیستمیک. جدی دا تشخیص داده می‌شود, بایستی 
کوارکتاسیون آئورت در نظر گرفته شود. که معاینه و 
Auli‏ نبضها و فشارخون سیستمیکاندمهای فوقانی و 
shod‏ بایستی صورت گیرد. در برخی بزرگسالان که 
تنگی شدید داشته باشنده در صورت ple‏ درمان» سیمپتوم 
ناشی از نارسایی بطن چپ ممکن است دیده شود. 

برخی وجود گرادیان بیش از ۲۰ میلی‌متر جیوه در سطح 
تنگی, در کاتتریسم قلبی را معیاری برای Bay‏ 
کوارکتاسیون آتورت شدید (significant)‏ در نطر 
کین از ارجا که ممکنن اسنت به‌دلیل وجود 
کولترال‌های فراوان در موارد شدید کوارکتاسیون, گرادیان 
ناجیزی وجود داشته باشده وجود هیپرتانسیون سیستمیک 
و آناتومی تنگی در اکوکاردیوگرافی و آنژیوگرافی نیز جههت 
تعیین OLS‏ تنگی حائز اهمیت است. 

در بیمارانی که درمان نشده باشند» به‌دلیل پیدایش 
نارسایی قلبی (که pV gone‏ سن بیشتر از ۳۰ سالگی رخ 
می‌دهد) بیماری عروق کرونر, پارگی یا دایسکشن آثورت, 
بیماری همزمان دریچه آتورت.اندوکاردیت عفونی» 
خونریزی sje‏ احتمال مرگ وجود دارد. در ۳۵ بیماران 


عمل جراخی بیشتر به آنائومی ضایعه بستگی دارد. پیدایش 
نوریسم آثورت واقعی (true aneurysm)‏ و نوریسم ALS‏ 
(false aneurysm)‏ در محل anne‏ بعد از عمل جراحی دیده 
می‌شود. 

بالون دیلاتاسیون کوارکتاسیون آئورت» در مواردی که از 
نظر آناتومیک مناسب باشد» انجام می‌شود. از عوارض آن 
می‌توان؛ دایسکشن آئورت» تنگی مجدده تشکیل آنوریسم 
در محل را نام بسرد. الننه بسا کاربرد و 
تکنیک primary stenting‏ 59 بزرگسالان عوارض و 
ند مجدد. کاهش يافته است. 

سیون رتمک در ۸۵۰ موارد» بهبود می‌یابد 
به‌خصوص اگر ترمیم دربزرگسالی صورت گیرد. 

بارداری در بیماران 

بیمارانی AS‏ تحت ترمیم کوارکتاسیون آئورت قرار 
گرفته‌ن,بارداری را به‌خوبی تحمل می‌کنند. مگر آن‌که» 
تتکی قابل توجهی باقی مانده باشدء یا همزمان تنگی 
شدید دریحه آئورت دولتی» وجود داشته باشند. 

ینتاپشن قوس آئورت 

(Aortic Arch Interruption) 

اگرچه بیماری نادری است. ولیکن, در بزرگسالان» موارد 
عمل شده قبلی, تحت پیگیری بالینی قارمی‌گیرند. همراه 
با سندرم DiGeorge‏ دیده می‌شود. تقریبا در تمامی این 
بیماران. آنومالی‌های همراه دیگری نظیر: نقص دیواره Cw‏ 
بطنی (VSD)‏ تنگی موسکولار مجرای خروجی بطبن 
چپ. ترانسپوزیشن عروق بزرگ ترونکوس آرتریوزوس, 
آئورتو پولموناری WINdOW‏ دیده می‌شود. 

(Ebstein Anomaly) آنومالی ابشتاین‎ 

مورفولوژی: آنومالی ابشتاین در اثر جابجایی محل قرارگرفتن 
لیف لت سپتال دریچه تریکوسپید. به طرف قاعده قلب (apical‏ 
displacement of septal tricuspid leaflet)‏ 
دیس‌پلازی لیفلت تریکوسپید (leaflet dysplasia)‏ 
ایجاد می‌شود. جابجایی و Gul‏ تر قرار گرفتن دریچه 
تریکوسپید. سب می‌شود که قسمتی از بطن راست از 
نظر عملکرد lao alte‏ راست شود که به آن "دهلیزی 
شدن" یا آتریالیزیشن(۵1721120400» می‌گویند, که 
سبب می‌شود "بطن راست فیزیولوژیک" کوچک‌تری 


۳۰ 


JS‏ داپلر او کاردیوگرافی: در اکوکاردیو گرافی» در بیشستر 
Oly‏ بررسی قوس آئورت. و آناتومی کوارکتاسیون, امکان 
Cul phy‏ به کمک داپلر 951 کاردیو گرافی؛ میزان گرادیان 
فشاری, قابل ارزیابی است. 

1 به کمک MRI‏ می‌توان دقیق ترین اطلاعات را 
بدست آورد به‌خصوص در مواردیکه» استفاده از بالون 
دیلاتاسیون» مورد نظر باشد. انجام اين بررسی» قبل و بعد 
از آن توصیه می‌شود. 

کاتتریسم و آنژیوگرافی: آگرچه با استفاده از اکوکاردیو گرافی 
و تکنیک‌های غیر تهاجمی دیگر, بیشتر اطلاعات لاژم به 
کت رنه اما loys pane‏ اتجام بالون دیلاتاسیون؛ 
ابتدا کاتتریسم قلبی و آئورتوگرافی جهت بررسی ضایعات 
همراه و تعیین‌اندازه بالون و (Stent) Eriol Ly‏ مناسب 
انجام می‌شود. (شکل ۲۴-۱۷ 


شکل ۲6-۱۷: تصویر آئورتو گرافتی در بیمار مبتلا به 
کوارکتاسیون آنورت. تزریق ماده حاجب در سریان 
آنورت نشان دهنده تنگی شدید در محل کوارکتاسیون 
می‌باشد. 
guts‏ درمانی: ترمیم جراحی کوارکناسیون سلاه. معمولا به a4)‏ 
ai‏ کمک می‌کند 9 میزان مرگ 9 میراندکی دارد (۱/), 
"عارضه پاراپلژی " در اثر عمل جراحی» که به علت ابسکم 
نخاعی‌ایجلد می‌ش ود امسر وزه غیر شایع اسشت 
bg /۰,۰۴(‏ کمتره و در بیمرئی اتفاق می‌افند که "سیستم 
عروقی کولترلی کاملاً توسعه یافته" نداشته باشند. احتمال 
"عود مجدد تنگی " (ری کوارکتاسیون)» به‌طور متوسط حدود 
aul ۰‏ البته درمطالعات مختلف برحسب تعاریف و دوره 
زمانی پیگیری گوناگون, از ۸۷ تا ۶۰/ ذکرشده است. ند 


دیده شود. مرگ ناگهانی با منشأً دیسریتمی‌های قلبی نیز در 
این بیماران گزارش شده است. 

در معاینه بالینی, فشار ورید IVP) jo Soe‏ بر SHS‏ 
انتظار, نرمال است. صدای اول (S1)‏ و صدای دوم (S2)‏ 
قلب, دوگانه (wildly split)‏ هستند. سوفل پان 
سیستولیک ناش از نارسایی دریچه تریکوسپید که با دم 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 


افزایش می‌یابد. بیشتر در قسمت تحتانی چپ استرنوم. 
شنیده می‌شود. 

یافته‌های پاراکلینیک 

الکتروکاردیوگرافی: در موارد خفیف بیماری» ECG‏ نرمال 
بوده و diy‏ به شدت ضایعه, مفیر است. "ولتاژ 
کم" ( (low voltage‏ "موج P‏ بلند" در VI‏ و «Tad‏ 
"تغییرات PR‏ "موج ۲ " در لید1 ۷ و یا ope"‏ 
بلوک شاخه راست" تغییراتی است که در BCG‏ ممکن 
است دیده شود. 

رادیوگرافی قفسه سینه: پترن عروقی ریه نرمال و یا 
کاهش يافته است. نمای رادیوگرافیک این بیماری water‏ 
6 است. که به‌خاطر دهلیز راست بزرگ و دهلیزی 
شدن بطن راست و انفاندیبولوم دیلاته بطن راست ایجاد 
می‌شود. 

کار rhs‏ اکوک‌اردیوگرافی: تشخیص این آنومالی 
معمواتوسط اکوکاردیوگرافی دادهمی‌شود. وقتی جابجایی 
قرارگیری لیف لت سپتال تریکوسپید به طرف نوک قلب 
(اپکس)» "مساوی یا بیشتر از هشت میلی‌متر بر متر مربع " 
(Smmv/m2)‏ باشد و لیف لست قدامی ظاهر 
"elongated sail- like"‏ داشته باشد, تشخیص oe!‏ 
بیماری داده می‌شود. در اکوک اردیوگرافی ابعاد دهلی ز 
Cul‏ قسمت دهلیزی شده بطن راست. عملکرد بطن 
راست. میزان نارسایی دریچه تریکوسپید. مسیر شانت از 
PFO‏ و احتمال وجود آنومالی‌های نیز بررسی می‌شود. 
آنژیوگرافی: ny IS‏ قلبی و آنژیوگرافی در مواردی انجام 
می‌شود که بررسی بیماری عروق کرونر. ضروری باشد, و 
یا افزایش فشار شریان ریوی مطرح گردد. 

درمان جراحی: در مواردی ضروری می‌شود که سیانوز 
yas‏ نارسایی شدید بطن راست» کاهش شدید ظرفیت 
قعالیتی و اختمال آمیولی پارادوکس» وجود داشته باشد. 


nr مومس مس تعسو پر و سوت سس مومس سر و و وس سوت‎ eI 
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وجود داشته باشد. آنومالی‌های همراه اين بیماری عبارتند 
از ۳0یا ASD‏ در 1/۵۰ مس وارده و sly‏ 
هدایتی accessory‏ در AYO‏ موارده که بیشتر درطرف 
راست است. ازجمله آنومالی‌های دیگرمی‌توان از: انسداد 
مجرای خروجی بطن راست. VSD‏ کوارکتاسیون آئورت 
PDA‏ و بیماری دریچه میترال نام برد. 
پاتوفیزیولوژی ‏ _ 
نتایج فیزیولوژیک آنومالی ابشتاین, عمدتا بر اساس 
"وضعیت دریچه تریکوسپید » "میزان اختلال عملکرد 
پیش آمده در بطن راست" و "ریتم دهلیزی" تعیین 
می‌گردد. دریچه تریکوسپید معمولا نارسا بوده و کمتر دچار 
تنگی می‌باشد. میزان اختلال عملکرد پیش آمده در بطن 
aul,‏ به میزان زیادی بستگی به میزان دهلیزی شدن 
این بطن دارد. بطن راست دهلیزی شده دارای دپواره 
نازک, می‌باشد که یا به‌صورت غیر فعال در سیکل قلبی 
عمل می‌کند و یا نظیر آنوریسم در سیستول» حرکت 
پارادوکس می‌یابد و Wee‏ جریان خون ریوی کاهش 
bbe‏ بدون آنکه تنگی در مسیر آن باشد. این امر سبب 
می‌شود که میزان cpl food‏ بیماران نسبت به فعالیت بدنی 
شدیدا کاهش یابد. SU‏ آریتمی‌های فوق بطنی در این 
بیماران» بویژه وقتی oly‏ اضافی هدایتی وجود داشته باشد 
می‌تواند موجب jan‏ عوارض زیادی گردد. 
تاریخچه طبیعی (natural history)‏ 
شدت بیماری تعیین کننده تاریخچه طبیعی 
(natural history)‏ بیمار خواهد بود. اگر جابجایی dou yd‏ 
شدید باشد, می‌تواند حتی به مرگ در زندگی جنینی ختم 
شود. از سوی دیگر اگر خفیف باشد. می‌تواند تا پایان عمر 
در بزرگسالی بدون سیمپتوم» Jord‏ شود. حتی مواردی از 
بیماری, تا دهه نهم زندگی گزارش شده است. 
تظاهرات بالینی 
اغلب بزرگسالان مبتلاء از ضف Kind‏ و SS‏ نفس > 
فعالیت شکایت دارند. سیانوز به Ld‏ شانت راست به چپ از 
PFO‏ تبش قلب به‌علت SU‏ آریتمی‌های فوق بطنی از 
شکایتها ی دیگر اين بیماران است. حمله اسکمیک گذرای 
مفزی (transient ischemic attach)‏ و يا انفارکتوس 
مغزی بهخاطر Selb gal‏ ممکن است در اين بیماران 


۲۳۲۳۳۲۲۳۳۲۳۲۲۲۲۲ تس نوش مس‎ 
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آریتمی‌های فوق بطنی مقاوم به درمان, و کاردیومگالی پاتوفیزیولوژی ene ial‏ نا 

پیش از LF‏ نیز امکان جراحی را مطرح می‌کند. میزان igh‏ در aes ol‏ 2 ۰ 
درمان جراحی شامل "تصویض دریچه تریکوسپید"/ وا مجرای خروجی بطن راست هه کت 
"شانت "bidirectional cavopulmonary connection‏ آثورتو پولموناری کولتالها " دار. در برخی بیماران ae‏ 
و در مواردی Sh, ,o"Fontan operation”‏ شدیدی در مجرای خروجی بطن راست وجود ندارده و شانت 
برداری: در مواردی که مادر دچار vigils‏ علائم نارسایی چپ به راست" از VSD‏ جریان درد لا این بیماران ممکن 
قلب راست و یا دیسریتمی‌های قلبی نباشد, بارداری به ‏ است بدون سیانوز باشند که در آن صورت 1۳ pink‏ خوانده 
alone‏ مین رف در سکن ست هل SECA‏ 
بیگیری بالینی: تمام بیماران مبتلا ay‏ ابشتاین باید به‌طور ‏ مجرای خروجی بطن راست. بیمار دارای "شانت دو طرفه و یا 
منظم پیگیری بالینی داشته باشند. به ویژه بیمارانی که راست به چپ" از ۷۹ باشده که در این صورت سیانوز 
دچار سیانوز. کاردیومگالی واضح, نارسایی بطن راست, 
آریتمی‌های تکرار شونده باشند. در بیمازانی که تحت عمل 
جراحی, قرار گرفته‌انده نیز پیگیری منظم بالینی. ضروری 


است. 


شدید در بیماران دیده می‌شود. 
ub‏ توجه داشت که تنگی مجرای خروجی بطن راست. 
به‌دلیل ماهیت عضلانی قسمتی از تنگی, ماهیت داینامیک 
۲ در Sal)‏ تن يا تخفیف wool‏ 
تترالوژی فالوت (Tetralogy of Fallot)‏ دارده و ممکن است در مواردی و wn a‏ 
wo, 7 ۳‏ 
اجزاء چهارگانه آنومالی تترالوژی فالوت» عبارتند از انقص علت بروز “Tetralogy Spell!‏ یا حمله هیپر 
دیواره بین‌بطنی (VSD)‏ " "انسداد مجرای خروجی بطن میانوتیک" در cyl‏ بیماران, که به‌صورت کاهش ناگهانی 
راست"» "هیپرتروفی بطن راست"» "سوار شدن آئورت بر درجه اشباع اکسیژنی شریانی و بروز شدید سیانوز رخ 
روی 99 بطن ) (overriding of aorta‏ ". می‌تمسیه‌هیین حیل ug gl jad Endl‏ کلم caliper‏ 
i ۳ = We ۷ ۳ ۳۹ . 5 ۳‏ 
= ین رگ ۵ eel‏ می‌نامند زیر! از خروجی بطن راست. شانت راست به چپ از VSD‏ بر قرار 
نز BP eal a ee‏ ریق aa hy eats‏ شود. اين پدیده بیشتر در کودکان مبتلا به تترالوژ 
پدی ده هستند و آن» ۳ Anterior and Cephalad‏ ای 2 ES‏ ور سر POE OPER‏ رک 
"Deviation of Outlet Septum‏ می‌باشد. بدین نحو فالوت دیده می‌شود. این بیماران به‌طور غریضی دریافته‌اند 
که اوت لت سپتوم در مقایسه با ترابکولار سپتوم, بطرفی که با حالت چمباتمبه زدن "knee-chest position")‏ 
قدام و فوقانی انحراف می‌یابد و سبب پیدایش VSD‏ یا" 8 ) می‌توانند. به بهبود خود کمک نمایند. 
می‌گردد. از طرف دیگر سیپ انسداد مجرای خروجی بطن درمان موارد شدید در این حالت» علاوه بر قرار دادن بیمار 
راست و در ED‏ هیپرتروفی این بطن می‌شود. همچنین در حالت squatting‏ با تجویز مورفین و اکسیژن, 
در اثر این جابجایی سوار شدن آثورت بر روی دو بطن 


کر دز پروپرانولول تزریقی و داروهای وازوکنسترکتیو صورت 
می‌گردد. ی را من iar‏ 

cla, leg‏ مختلفی ممکن است همراه ین بیماری درم می‌گیرد. در بیماران مبتلا به تترالوژی فالوت, پیشرفت 

شود سیانوز در دوران شیرخوارگی و کودکی دیده می‌شود. و 


right aortic arch‏ در ۲۵ // موارد این بیماری و بدون اقدام جراحی معمولا به بزرگسالی کمتر می‌رسند. 
بیماری‌های عروق کرونر در ۵ /موارد دیده می‌شود. .. گاهی در بزرگسالان بیمارانی دیده می‌شوند که سابقه 
درمواردی ممکن است دریچه پولمونر وجود نداشته باشد هیچ‌گونه عمل جراحی در گذشته نداشته‌اند. در gpl‏ بیماران 
(absent pulmonary valve)‏ ممکن است همراه این معم‌ولا خونرس‌انی به ریه‌ها از طریق پیدایش 
آنومالی ASD‏ دیده شود که برخی آن را "پتالوژی فالوت" . شبکه‌های شریانی آثورتوپولموناری کولترالهای بزرگ 
می‌نامند. در مواردی ممکن است 2) dou‏ پولمونر آترتیک باشد - (Major Aortopulmonary Collateral Arteries‏ 
که برخی Hol‏ "پسودو ترونکوس " می‌خوانند. nye APORS)‏ گرفته اسر 


۴۱۲ 


است. ممکن است آنوریسم آئورت صعودی Lag‏ نارسایی 
دریچه آئورت نیز دیده شود. 

پاراکلینیک 

الکتروکاردیوگرافی: در بزرگسالانی که تحت عمل جراحی 
کامل قرار گرفته‌انده بلوک کامل شاخه راست در ECG‏ 
دیده می‌شود. پهنای QRS‏ در این بیماران که ثانوية به 
اتساع بطن راست می‌باشد» در صورتی که بیش از ۱۸۰ 
هزارم ثانیه باشد. یا به‌طور سریع پیشرفت نماید. به‌عنوان 
ریسک فاکتور جهت ایجاد تاکیکاردی بطنی و یا مرگ 
ناگهانی تلقی می‌شود. 

رادیو گرافی قفسه سینه: در بیمارانی که تحت عمل 
جراحی قرار نگرفته‌اند به دلیل هیپرتروفی بطن راست 
و تفییرمحص J‏ نوک قلسب و ALS‏ 
خون پولمونر نمای رادیوگرافیک قلب چکمه‌ای 
(boot- shaped heart)‏ یا (coeur en sabot)‏ 
دیده می‌شود. (شکل ۲۳-۱۸). 


شکل ۱۸->۲: تصویر رادیوگرافی بیمار مبتلا به 
تترالسوژی فالوت. درایسن تصویر که در نمای 
رخ گرفته شسده است. تصویر قلب چکمه‌ای یا 
boot - shaped heart‏ و یا "coeur en sabot‏ که 4 
دلیل هیپرتروفی شدید بطن راست و تغییر محل نوک 
قلب‌ایجاد می‌شوده دیده می‌سود. 


Fir 


dl تظاهرات‎ 

در بیمارانی که تحت عمل جراحی قرار نگرفته ASL‏ 
سیانوز از خفیف تا شدیدمشاهده می‌شود. در لمس قلب 
این بیماران, ایمب‌الس بطن راست و تریل 
سیستولیک ,o(systolic thrill)‏ ناحیه چپ استرنوم قابل 
لمس است. در سمع ممکن است اجکشن سوند در زمان 
lic!‏ سیستول (early systolic ejection sound)‏ 
که منشأ آئورتی دارد در قسمت تحتانی و چپ استرنوم 
شنئیله شود. صدای دوم (S2)‏ معمولاواحد ات 
(single 82)‏ در این بیماران سوفل سیستولیک 
49(systolic ejection murmur) “25>‏ ناشی از عبور 
خون از مجرای خروجی بطن راست است شنیده می‌شود. 
شدت و مدت این سوفل به میزان تنگی بستگی دارد. در 
مواردی که بیمار دچار حمله هیپر سیانوتیک می‌شود. 
به‌دلیل انسداد مجراء سوفل کاهش يافته و یا حذف 
وود ممکن است درصورت نش کیل کولترال های 
آیورتوپولمونر در قسمت قدامی یا خلفی قفسه سینه. سوفل 
ممتد (Continuous Murmur)‏ شنیده شود. 

در بیمارانی که تحت عمل جراحی پالیه تیو 
(palliative surgery)‏ قرار گرفته باشند, با گذشت زمان 
به دلیل تنگی تدریحی شانت و یا تشدید تنگی مجرای 
جر سل رام ممکن است تشدید سیانوز دیده شود 
I}‏ فشار شریان Woy‏ در مواردی نظیر 
شانت‌های sWaterstone‏ یا Potts‏ ممکن است دیده 
شود. معمولاأسیانوز مرکزی و کلابینگ clubbing‏ در اين 
بیماران دیده می‌شود. 

در بیمارانی که تحت عمل جراحی کامل رادیکال قرار 
گرفته‌اند. در پیگیری بالینی» اکثر بیماران بدون سیمپتوم 
هستند. پیگیری Cum‏ ساله این بیماران نشان می‌دهد که 
در ۱۰تا ۱۵/ افراده تبش قلب به دلیل "دیسریتمی‌های 
فوق بطنی یا بطنی "» تنگی نفس فعالیتی؛ به‌دلیل "اتساع 
بطن راست gil‏ به نارسایی دریچه ریوی" و یا "تنگی 
باقی مانده در مجرای خروجی بطن راست" دیده شده 


شکل :۲>-۱٩‏ تصاویر اکوکاردیوگرافی در مبتلایان به تترالوژی فالوت. در تصویر سمت ad‏ که در نمای ساب 
کوستال گرفته شده است, انسداد مجرای خروجی بطن راست که انویه به antro cephalon deviation of‏ 
VSD cowl outlet septum‏ و pwd‏ تروفی بطن راست دیده می‌سود. در تصویر میانی که در نمای 
apical 4 chamber‏ گرفته شده است؛ سوار شدن آنورت بر روی دو بطن (overriding of aorta)‏ و 
(0 هیبرتروفی بطن راست دیده می‌شود. در تصویر سمت چپ که در نمای پارا استرنال long axis‏ گرفته 
شده VSD «wl‏ و overriding of sorts‏ دیده می‌شود. 


شکل ۲-۲۰: تصویر آنژیوگرافی بیمار مبتلا به تترالوژی فالوت. در Cyl‏ تصویر که در نمای رخ؛ گرفته شده 
است؛ pe‏ با عبور از مسیر؛ ورید فمورال» ۷ دهلیز راست؛ وارد بطن راست شده است. با GF‏ در بطن 
راسته شریانآنورت و شریان پولون نمیان شده است. تنگی نسدید دریچه وزیسر دریچه پولم ونر و 


دقی‌تر آیورتوپولموناری کولاترال‌هاء و شریان‌های عروق 
inf‏ قبل از عمل جراحی, از کاتترسم قلبی و آنژیوگرافی 
کمک گرفته می‌شود. (شکل ۲۴-۲۰) 

81 این روش تشخیصی, معصولا در پیگیری بالینی 
بیمارانی که تحت عمل کامل رادیکال قرارگرفتهند به کار 
می‌روده که در آن ارزیابی معیارهای کمی بطن راست و بطن 
چپ شامل حجم بطن‌هاء استروک والیوم. اجکشن فراکشن, 
capil‏ مجرای خروجی بطن راست و ارزیابی نارسایی دریچه 
پولمونرهآثورت و ترکوسپید صورت می‌گیرید. 


۴۴ 


هیپرتروفی شدید بطن راست دیده می‌شود. 

کالر داپلر اکوک‌اردیوگرافی: در بیمارانی که تحت عمل 
جراحی قرار نگرفتهانده به کمک اکوکاردیوگرافی می‌توان 
اجزاء چهارگانه بیماری» میزان تنگی مجرای خروجی بطن 
راست جهت شانت وجود آئورتوپولموناری کولترال‌ها و 
همراه بودن ضایعات دیگر را بررسی کرد. شکل ۲۳-۱۹ 
بعد از عمل جراحی پالیه تیو و یا رادیکال, اکوکاردیوگرافی 
نقش به سزایی در پیگیری بالینی دارد. 

کاتتریسم قلبی و آنژیوگرافی: اگرچه امروزه با روش‌های غیر 
تهاجمی نظیر اکوکاردیوگرافی» ۱1181 و سی تی آنژب وگرافی» 
اطلاعات بسیاری می‌توان بدست آورده ولیکن جهت بررسی 
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مشکلاتی نظیر: نارسایی شدید دریچه پولمونر همراه با 
بزرگ شدن, آنورسیم بطن راست و کاهش عملکرد آن, 
باقی ماندن شانت بین بطنی, باقی ماندن تنگی مجرای 
خروجی بطن راست, بوده است. در پیگیری بالینی این 
بیماران» همچنین امکان پیدایش فیبریلاسیون و یا فلاتر 
دهلیزی» 9 یا تاکیکاردی بطنی 9 مرگ ناگهانی دیده شده 
است. 

در برخی موارد می‌توان به جای انجام عمل جراحی مجدد. از 
تعویض دریچه به کمک کاتتریسم» در بخش آنژیوگرافی 
کمک {Transcatheter Valve Replacement)c3,5‏ 
بارداری: در بیمارانی که تحت عمل جراحی اصلاح کامل 
قرار گرفته‌اند. بارداری نسبتا کم خطر است. اگرچه. امکان 
عوارض ناخواسته در ۸ تا ۸۱۷ موارد وجود دارد که 
آریتمی‌های قلبی و نارسایی قلب راست از جمله آن‌هاست. 
درطول مدت بارداری بایستی» پیگیری بالینی منظم 


صورت گیرد. 

ترانسپوزیشن عروق بزرگ کامل 

(Complete Transposition of the Great 
Arteries) 

در این آنومالی. Ventriculo- Arterial‏ 


6 و Atrio-Ventricular‏ 
6 وجود دارد. بدین معنی که بطن راست 
مورفولوژیک به شریان آتورت و بطن چپ مورفولوژیک, 
به شریان پولمونر متصل هستند و این در حالی است 
که دهلی ز راست مورفولوژینک با بطن راسست 
مورفولوژیک و دهلیز چپ مورفولوژیک با بطن چپ 
مورفولوژیک مرتبط هستند اين آنومالی. یک بیماری 
شایع و بالقوه کشنده در نوزادان و شیر خواران است. در 
صورت عدم درمان, حدود ۸۳۰ اين بیماران درهفته اول 
تولا و حدود۰٩/‏ درسال اول زندگی می‌ميرند. 

چنانچه آنومالی بزرگ دیگری همراه آن نباشد» به آن 
Simple Transposition‏ گفته می‌شود که معمولاً در 
دو سوم موارد چنین است. در صورتی که با آنومالی‌های 
بزرگی همراه باشد» (در یک سوم موارد» به آن 
complex transposition‏ می‌گویند. شایع‌ترین آنومالی 
همراه» VSD‏ تنگی دریچه ای یا زیر دریچه‌ای پولمونر 
است. با توجه به نحوه قرار گرفتن دریچه آثورت که در 
سمت راست پولمونر قرار می‌گیرده به آن ۲-10۸ نیز 
گفته می‌شود. 


ME‏ کی ربیب 
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در بیماران مبتلا به تتراوژی فالوت, دو نوع عمل جراحی 
به کار می‌رود: 
یکی Joe‏ جراحی اصلاح کامل( (Total Correction‏ و 
دیگری عمل جراحی پالیه 95 (۳۵۱۱۵0/۷6). 
در عمل جراحی اصلاح کامل, Ads‏ اجراء چهارگانه 
بیماری» با Joe‏ جراحی قلب باز که از طریق امید 
استرناتومی " صورت OS ge‏ ترمیم می‌گردد. مراکز 
جراحی قلب مختلف» بسته به شرایط و امکانات خود این 
عمل را در بیمارانی که مناسب باشند, در سنین مختلفه 
انجام می‌دهند و در برخی مراک ز» شیرخواران 
سیمپتوماتیک» تحت این عمل قرار می‌گیرند. در برخی 
مراکز, در شیرخواران بدون سیمپتوم؛ نیز در شش ماهه 
اول زندگی, اصلاح کامل جراحی صورت می‌گیرد. لازم به 
ذکر است که انجام عمل جراحی در ابتدای شیرخوارگی» به 
هزینه استفاده از "ترانس آنولار پچ " جهت انساع مجرای 
خروجی بطن راست صورت می‌گیرد. 
چنانچه آناتومی قلبی بیمار برای عمل جراحی اصلاح 
کامل مناسب نباشد. نظیر مواردی که‌هایپوپلازی شدید 
شریآن‌های پولمونه وزن کم بیماره نارس بودن (پری 
ماچوریتی» وجود داشته باشد, می‌توان در برخی موارد با 
"بالون دیلاتاسیون" و یا با عمل جراحی پالیه تیوه عمل 
جراحی اصلاح کامل را به تعویق انداخت. در گذشته امکان 
Joe‏ جراحی اصلاح کامل, در شیرخوارگی کمتر وجود 
داشت. Gul ply‏ بیشتر بیماران ابتدا تحت عمل پالیه تیو 
قرار می‌گرفتنده تا سیمپتوم آن‌ها کاهش یابد تا مراحل 
dy‏ عمل اسالاحی کاسل انجام گیبرة. فرییشغر این 
مار با گذشت زمان, به دلیل ایجاد تنگی در شانت و یا 
کوچک بودن آن با توجه به رشد جسمی بیمار, یا به دلیل 
پیدایش هیپرتانسیون پولمونره یا تشکیل آنوریسم در محل 
شانت, bg‏ دیلاتاسیون بطن چپ نهایتا عمل جراحی 
مجدد ضرورت yh ge‏ که در صورت امکان اصلاح کامل 
صورت می‌گیرد. برخی بیماران, با همان عمل پالیه‌تیو 
اولیه تا آخر عمر بسر می‌برند. در بزرگسالان مبتلا به 
بیماری, که WS‏ تحت هیچگونه عمل جراحی قرار نگرفته 
ddl‏ در صورت امکان» اصلاح کامل توصیه می‌شود. 
در پیگیری بالینی بیست ساله بیمارانی که تحت عمل 
جراحی اصلاح کامل قرار گرفته‌اند» ۱۰ تا ۸۱۵ آن‌ها 
مجددا نیازمند عمل جراحی Sloss‏ که دلیل «wl‏ 


ترانسپوزیشن عروق بزرگ اصلاح شده مادرزادی 
(Congenitally Corrected Transposition of‏ 
the Great Arteries)‏ 
در cpl‏ آنومالی (Ventriculo- Arterial Discordance)‏ 
و (Atrio- Ventricular Discordance)‏ وجود دارد. بدین 
gine‏ که بطن راست مورفولوژیک» به شریان آثورت و 
بطن چپ مورفولوژیک, به شریان پولمونر, dil rate‏ در 
JL one‏ دهلیز راست مورفولوژیک» به بطن چپ 
مورفولوژیک و دهلیز چپ مورفولوژیک به بطن راست 
Spillane‏ اتسال ترشخایی اوحال خیه سا 
بیماری‌های مادرزادی قلبی را تشکیل می‌دهد. با توجه به 
نحوه قرارگیری دریچه آئورت که در سمت چپ پولمونر 
قرار می گیرد به این بیماری L-TGA‏ نیز گفته می‌شود. 
وال بای lt‏ تفس فیوآرهبین ده یی CVSD)‏ در 
Oyo ۵‏ تنگی دریچه‌ای و زیردریچه پولمونر (در۷۵/ 
اختلال دریچه تریکوسپید (در (AYO‏ دیده می‌شود. 
در۵/بیمارانی که با اين آنومالی به دنیا می‌آیند. اختلال 
سیستم هدایتی دیده می‌شود. که در AVM‏ موارد درطول 
زندگی Shy o>‏ کامل قلبی خواهند شد. 
پاتوفیزیولوژی 
در اين آنومالی» خون تصفیه شده» از وریدهای ریوی وارد 
دهلیز چپ مورفولوژیک و سپس وارد بطن راست 
مورفولوژیک می‌شود. سپس از طریق شریان آثورت به 
سیستم شریانی سیستمیک وارد می‌شود. از سوی دیگر 
OF‏ وریدی سیستمیک از ورید اجوف فوقانی (SVC)‏ و 
ورید جوف تحتانی (۷6)بهدهلیزراست مورفولوژیک و 
سپس به بطن چپ مورفولوژیک وارد می‌شود و از طریق 
شریان ریوی جهت تصفیه وارد ریه‌ها می‌گردد. بدین 
ترتیب از نظر فیزیلوژیک» علیرغم جابجایی‌هاء به‌طور 
مادرزادی» مسیر گردش خون اصلاح شده است., لذا 
"ترانسپوزیشن اصلاح شده مادرزادی " نامیده می‌شود. در 
مواردی که ضایعه همراهی وجود نداشته باشد ممکن است 
بیمار تا سال‌ها بدون هیچگونه سیمپتوم زندگی کند. اما از 
آن‌جا که بطن راست مورفولوژیک, نقش بطن سیستمیک 
را aS oe lil‏ نهایتً دچار نارسایی می‌شود که بیشتر بعد از 
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باتوفیزیولوزی 
در ان آنومالی, خون تصفیه شده از وریدهای ریویی وارد 
دهلیز چپ و سپس بطن چپ می‌شود. سپس از Bab‏ 
شریان پولمونر به ریه‌ها وارد گشته, و مجددا از طریق 
وریدهای ریوی» به بطن چپ وارد می‌شود. از سوی دیگر 
خون تصفیه نشده وریدهای سیستمیک به دهلیز راست و 
سپس به بطن راست و از آنجا به شریان آئورت وارد 
می‌گردد. در حقیقت جریان خون سیستمیک و پولموثر 
موازی هستند. بنابراین باید بعد از تولدء ارتباط بین این دو 
سیستم به شکلی برقرار گردد. در غیر این صورت مفایر 
حیات است. در دو سوم موارد PDA‏ و در یک سوم موارد. 
VSD‏ سبب این ارتباط می‌شود. چنانجه در نوزادان 
هیچ‌گونه ارتباطی OH‏ این دو سیستم وجود نداشته باشده 
می‌توان به کمک بالون اتریال سپتوستومی 
Atrial septostomy‏ که سبب بالون 
دیلاتاسیون PFO‏ می‌شود از مرگ نوزاد پیشگیری نمود 
تا اقدامات جراحی بعدی صورت گیرد. 
درمان جراحی 
امروزه به کمک انجام اکوک‌اردیوگرافی جنینی 
(Fetal Echocardiography)‏ این آنومالی پیش از تولد 
تشخیص داده می‌شود, و بلافاصله بعد از تولده در صورت 
امکان تحت "عمل جراحی Switch‏ ۸۳1621" قرار 
می‌گيرند. که در آن آئورت به بطن چپ مورفولوژیک و 
شریان پولمونر به بطن راست مورفولوژیک آناستوموز 
می‌شود. عمل جراحی دیگری که از دیرباز در اين بیماران 
انجام می‌شده "Atrial Switch" «cul‏ می‌باشده که در 
آن جریان خون وریدهای ریوی به سمت بطن چپ 
مورفولوژیک و جریان خون وریدی سیستمیک به طرف 
بطن راست مورفولوژیک هدایت می‌شود. که با دو تکنیک 
Mustard Operation" ator‏ " ریا" Senning‏ 
0 انجام می‌شود. در بیمارانی که همراه با 
0 تنگی مجرای خروجی بطن چپ th‏ عمل 
"Rastelli Procedure"‏ انجام می‌گیرد. در بزرگسالان 


مبتلا به "ترانسپوزیشن عروق بزرگ کامل " معمولا 


سابقه یکی از اعمال فوق ذکر می‌شود. 


MRI‏ در تشخیص اولیه و به‌خصوص در پیگیری بالینی 
بیماران, چه کسانی‌که تحت عمل جراحی قرار گرفته‌اند و 
چه کسانی که بدون عمل, تحت نظر هستند» در ارزیابی 
کمی بطن راست و چپ مورفولوژیک از دفقت زیادی 
برخوردار است. 

کاتتریسم قلبی: در مواردی که rec‏ جراحی لازم باشد» 
جهت بررسی عروق کرونر و یا بررسی دقیق فشار شریان 
ریوی» انجام می‌گیرد. 

درمان: در بیمارانی که آنومالی همراه وجود نداشته باشد, 
معمولاء بیمار تحت پیگیری بالینی قرار می‌گیرد. در 
صورت بروز علائم نارسایی قلبی» درمان طبی شروع 
می‌شود. در صورتی‌که نارسایی دریچه تریکوسپید شدید 
باشد تعویض دریچه انجام می‌شود. در کودکان و برخی 
بزرگسالان, که نارسایی بطن راست شدید باشد ممکن 
است عمل جراحی Double-Switch Procedure"‏ 
انجام گیرد. در بیمارانی که VSD‏ و تنگی همزمان دریچه 
و یا زیر دریچه پولمونر داشته باشنده ممکن است با 
پیگیری بالینی منظم. بدون عمل جراحی, تحت نظر قرار 
گيرند. در برخی بیماران به‌دلیل تنگی شدید مجرای 
خروجی بطن راست ممکن cus!‏ به کمک " ‘conduit‏ 
بصن رین ریری مصل Bae PI‏ 
معمولادر سال‌های بعد به‌دلیل تنگی این مسیر عمل 
جراحی مجدد و یا در صورت امکان, تعبیه " Stent‏ 
۵ از طریق کانتریسم. ضرورت می‌یابد. 

بارداری: در بیمارانی که در فعالیت بدون علامت باشند» 
بارداری معمولا به‌خوبی تحمل dg dice‏ اگرچه معکن 
cual‏ تشدید نارسایی دریچه تریکوسپید» و نارسایی بطن 
راست و بروز آریتمی حاصل شود که تحمل آن در 
بارداری دشوار باشد. در بیمارانی که نارسایی شدید بطن 
راست داشته باشند و یا آریتمی‌های مقاوم به درمان داشته 
باشند» ممکن است بارداری ممنوع باشد. 


دهه چهارم زندگی تظاهر بالینی می‌یابد. نارسایی دریچه 
تریکوسپید نیز می‌توانا سبب بروز علامت گردد. بروز 
آریتمی‌های دهلیزی» بعد از دهه پنجم زندگی شایع‌تر 
است. بلوک کامل قلبی چه از لحظه تولد همراه این 
بیماری» و چه در سیر بیماری ممکن است دیده شود. 
تظاهرات بالینی 

بیمارائی که آنومالی‌های همراه نداشته باشند ممکن است 
تادهه‌ها و حتی تا خر عمربی Cee‏ 
itl (asymptomatic)‏ و تا دهه هفتم یا هشتم 
زندگی» عمر کنند. ولی همان‌طورکه ذکر شد به‌دلیل 
تارسانی بطن سیستمیک» و دزیچه تریکوسپید: تنگی نفسن 
در فعالیت» ممکن است در دهه پنجم ظاهر گردد. شکایت 
از تیش قلب به‌دلیل ظهور آریتمی‌های فوق بطنی, نیز 
ممکن است در این مرحله بیان گردد. 

در «gull aisles‏ معمولا 2 در دومین فضای بین دنده‌ای 
چپ» بهدلیل موقعیت قدامی قرار گرفتنآثورت. قابل لمس 
است. در سمع» صدای دوم واحد است (Single S2)‏ . چنانجه 
( یا تنگی دریچه‌ای یا زیر دریچه‌ای پولمونر وجود 
داشته باشد سوفل مربوطه شنیده می‌شود. 

یافته‌های پاراکلینیک 

الکتروکاردیوگرافی: موج 0 در لیدهای پریکوردیال چپ 
دیده نمی‌شود. Sob‏ درجه یک دهلیزی- بطنی» در ۵0۰ 
مواره و Sob‏ کامل دهلیزی- بطنی در AYO‏ موارد دیده 


هی وی 
رادیسوگرافی قفسه سینه: yal Las‏ رادیولوژی_ک 
"Right Sided Waterfall"‏ در اين بیماران دیده می‌شود. 
کالر داپلر اکوکاردیوگرافی: به کمک اکوک اردیوگرافی» 
نحوه قرارگیری و ارتباط دهلیزها. بطن‌هاء و عروق بزرگ 
به‌خوبی مشخص می‌شود. وجود آنومالی‌های همراه نیز 
به‌خوبی قابل تشخیص است. در پیگیری IL‏ این 
بیماران, اکو کاردیوگرافی نقش اساسی در تعیین وضعیت 
کارکرد بطن‌ها دارد. 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 


1. Harrison,s Principles of Internal Medicine, 20th edition, McGraw Hill, chapter 264, 2018 
2. Braunwald,s Heart Diseases, a text book of cardiovascular medicine, 11th edition, 


Elsevier Saunders, chapter 75, 2019 


3. Perloff, The clinical recognition of congenital heart disease, 6th edition, Elsevier 


Saunders 
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بیماری‌های مادرزادی قلب در بزرگسالان 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* بیماری‌های مادرزادی قلب به آن دسته از بیماری‌های قلبی گفته می‌شود که اختلال در ساختمان Ly‏ عملکرد 
سیستم قلبی عروقی در لحظه تولد وجود داشته باشد. 

* تظاهرات این بیماری‌ها می‌تواند به صورت نارسایی احتقانی قلب سیانوز, اریتروسیتوز, هیپرتانسیون ریوی 
بروز کند. 

* این بیماری به دو دسته اصلی سیانوتیک و غیر سیانوتیک طبقه‌بندی می‌شوند. گروه غیر سیانوتیک خود به دو 
دسته تقسیم می‌شود. همراه با شانت چپ dy‏ راست و بدون شانت» گروه سیانوتیک هم به دو دسته تقسیم 
می‌شود ۱- همراه با جریان خون طبیعی یا کاهش یافته شریان ریوی, و ۲- همراه با افزايش جریان OF‏ 
شریان ریه 
لازم به ذکر است برخی آنومالی‌ها در ابتدا غیر سیانوتیک هستند ولی در اثر SU‏ درمان و بروز هیپرتانسیون 
پولمونر دچار سیانوز می‌شوند. 

* نقص ریوی بین دهلیزی (ASD)‏ شایع‌ترین بیماری مادرزادی قلبی در بزرگسالان می‌باشسد به شسرط آن‌که 
دریچه‌ی آنورت دولتی و پرولابس دریچه میترال را مد نظر نگیریم. 

© تترالوژی فالوت آنومالی است که از چهار جزء تشکیل شده است: VSD‏ انسداد مجرای خروجی بطن راست 
هیپرتروفی بطن راست. سوار شدن آئورت بر روی دو بطن (overriding of aorta)‏ 
برخی این بیماری را «مونولوژی فالوت» می‌نامند چرا که از نظر جنین شناسی تمام اجزای چهارگانه محصول و 
معلول یک پدیده هستند. 


FIA 


هر ۰ هزار نفر می‌باشد. در کشورهای در حال توسعه 
نیز به‌علت برنامه ریزی سلامتی در پیشگیری اولیه و 
dy gill‏ شیوع تب روماتیسمی کاهش يافته است. با این 
Jb‏ در کشورهای آفریقایی به‌دلیل عدم پایه ریزی 
برنامه‌های سلامتی در پیشگیری از این بیماری» شیوع تب 
روماتیسمی و بیماری روماتیسمی قلبی همچنان بالاست. 
حملات اولیه تب رومانیسمی در بچه‌های کمتر از ۵ سال 
بسیار پایین بوده و در افراد بالای ۳۰ سال نادر است اما 
باید توجه داشت که عود این حملات در Quills‏ جوان 
نسبتا شایع است. Sy‏ شیوع بیماری روماتیسمی قلبی در 
سنین ۲۵ تا ۴۰ سالگی است. شیوع تب روماتیسمی در 
زنان و مردان تفاوتی ندارد ولی شیوع بیماری روماتیسمی 
قلبی در زنان ۲ برابر مردان است. 

پاتوژنز 

مکانیسم‌های پاتوژنی که منجر به تب حاد روماتیسمی 
می‌نسود به‌طور کامل شسناخته los ts‏ فارنژیست 
استرپتو ککی عامل اصلی زمینه ساز است اما استعداد 
زتتکی ثیز ممکن است و نود CD‏ زا 

نظریه تقلید مولکولی (molecular mimicry)‏ به نظر 
می‌رسد نقش cote‏ در شروع ضایعه نسجی دارد. طبق 
این نظریه به دنبال فارنژیت استرپتوککی گروه ۸ و 
clea,‏ مشابهت آنتی ژن پروتئین ۷1 استرپتوکوک با 
آنتی‌ژن‌های بدن نظیر میوزین قلبی» سیستم ایمنی فعال 
شده و پاسخ خود ایمن به بافت های بدن ایحاد می‌شود. 
ان پاسخ به صورت پاسخ سلولهای 7 و JIB‏ طریق تولید 
آنتی‌بادی‌های IgG‏ و IgM‏ و فعال شدن سلول‌های 
4 است که باعث شروع ضایعه در قلب مغزء مفاصل و 
پوست می‌شود. حملات مکرر تب روماتیسمی منجر به 


£44 


تب حاد روماتیسمی» یک بیماری با درگیری اعضای 
مختلف بدن است. علت آن یک واکنش خود ایمن و 
آسیب غیرچرکی است که ۲ تا ۴ هفته بعد از ابتلا به 
فارنژیت استرتپوککی بتا همولینیک گروه ۸ اتفاق 
می‌افتد. این بیماری در تمام جهان در بچه‌ها و بالفين 
جوان 0449 می‌شود. اين عارضه می‌تواند تمام بدن را 
مبتلا کند. ولی تقریبأتمام تظاهرات بهبود می‌یابد و 
تنها ضایعه‌ی دریچه‌ای قلب می‌تواند بعد از بهبود pile‏ 
تظاهرات به‌طور مزمن BL‏ بماند و بیماری روماتیسمی 
قلبی را ایجاد کند. عوارض بیماری روماتیسمی قلبی 
به‌صورت اختلالات شدید همودینامیک, نارسایی AB‏ و 
اندوکاردیت ون ات تفریناتم ام موارد تب 
روماتیسمی و بیماری روماتیسمی قلب به‌طور کامل 
قابل پیشگیری می باشسند. بیماری روماتیسمی قلبی 
شایع‌ترین علت بیماری‌های دریچه‌ای قلب در 
کشورهای در حال توسعه می‌باشد و علت بزرگ مرگ و 
میر و موربیدیتی در بالفین است. 

اپیدمیولوژی 

تب حاد روماتیسمی و بیماری روماتیسمی قلبی, یک 
بیماری ريشه گرفته از فقر و وضعیت بد اقتصادی می‌باشد. 
این بیماری می‌تواند در هر سنی اتفاق بیفتد ولی PAST‏ 
موارد در بچه‌های ۵ تا ۱۵ سال دیده می‌شود. شیوع تب 
روماتیسمی در کشورهای صنعتی قبل از دوره درمان 
فارنژیت استرپتوکوکی با آنتی بیوتیک بالا بوه به‌طوری 
که در ایالات متحده آمریکا در شروع قرن بیستم» شیوع 
آن ۱۰۰ مورد در هر ۱۰۰,۰۰۰ نفر و در سال ۱۹۳۵ تا 
۰ ۴۵ تا ۶۰ مورد در هر ۱۰۰ هزار نفر بود. در حال 
حاضر شیوع تب روماتیسمی در آمریکا کمتر از ۱۰ مورد در 


آرترست (Arthritis)‏ شایع‌ترین تظاهر بالینی تب 
روماتیسمی, التهاب مفصل (آرتریت) است. شواهد lea‏ به 
صورت گرمی, تورم و قرمزی و نیز حساس بودن مفصل در 
لمس دیده می‌شود. درگیری مفاصل بیشتر به صورت پلی 
آرتریت مهاجر Cul (Migratory Polyarthritis)‏ یعنی 
lll‏ از یک مفصل به مفصل دیگر حرکت می‌کند. در VIN‏ 
موارده آرتریت حداکثر تا یک gb atin‏ ی 9 del‏ 
موارد ممکن است تا ۲ هفته نیز ادامهیابد. غالبا مفاصل بزرگ 
مثل زان مج پاه مفصل لگن» آرنج و مج دست درگیر می 
شوند. درگیری مفاصل به صورت غیر متقارن است. ممکن 
است فرد آرترالژی داشته باشد. درد معمولاشدید و ناتوان 
کننده است و بیشتر مفاصل پاها مبتلا می‌شوند. از خصوصیات 
آرتریت تب روماتیسمی؛ بهبود واضح علائم به دنبال مصرف 
داروهای ضد التهابی غیر استروئید و يا استروئیدها می‌باشد. 
کاردیت :(Carditis)‏ کاردیت در تب روماتیسمی به‌طور 
کلاسیک. به‌صورت Gh‏ کاردیت است یعنی تمام GRAY‏ 
قلب در گیر می‌شوند. کاردیت جدی‌ترین تظاهر تب 
زوماتیسمی است که منجر بهبیساری رومانیسمال قلیی 
می‌شود و می‌تواند باعث بروز ریتم CAF‏ نارسایی 
دریچه‌هاء نارسایی قلب و مرگ شود. 

شیوع کاردیت طی حمله اولیه تب روماتیسمی بین ۴۰ تا 
۱ درصد است. دریجه میترال تقریبا خميفته تازگیر است و 
گاهی درگیری آن همراه با درگیری دریچه آئورت دیده 
می‌شود. درگیری دریچه آئورت به تنهایی نادر است. در 
کاردیت محل غالب ابتلا لایه اندو کارد می‌باشد و باعث 
kal‏ دریچه (Valvulitis)‏ به‌خصوص در دریچه‌های 
میترال و آثورت می‌شود. تشخیص التهاب دریچه با 
یافته‌های سمعی در معاینه و اکوکاردیوگرافی است. االتهاب 
دریچه در فاز حاد به صورت نارسایی میترال یا آئورت خود 
را نشان می‌دهد. سوفل میددیاستولیک کوتاه که بیشتر در 
SI‏ قلب شنیده می‌شود نشان دهنده نارسایی متوسط تا 
شدید میترال است. علت سوفل عبور جریان خون زیاد از 
دریچه میترال طی دوره پر شدن بطن چپ است و به آن 
سوفل Carey Coombs‏ گفته می‌شود. 


۰ 


سل بیماری‌های قلب و عروق 


بیم‌اری روماتیسمال قلبی خواهد شد. مشاهدات 
بیدمولوژیک و ایمونلوژیک و نیز تثیرپیشگیرنه درسان 
آنتی Saige‏ فارنژیت, نشان دهنده نقش مهم فانژست 
استرپتو ککی درمان نشده در بروز تب روماتیسمی است. به 
نظر نمی‌رسد عفونت پوستی استرپتوککی با تب 
روماتیسمی همراهی داشته باشد. البته ارتباط عفونت 
پوستی و نیز عفونت با استرپتوکک های گروه ) و 0 بر 
تب روماتیسمی مورد تحقیق است. 

فاکتور میزبان نیز نقش مهمی در ایجاد تب حاد 
روماتیسمی دارد. مشاهدات اپیدمیولوژیک از نقش فاکتور 
ورائت در این بیماری حمایت می‌کند. حدود ۳ تا ۶ درصد 
از هر جمعیتی استعداد ابتلا به تب روماتیسمی را دارنده در 
aS J‏ این استعداد در دو قلوهای مونوزیگوت ۴۴ درصد 
و در دو قلوهای هتروزیگوت ۱۲ درصد بوده است. به نظر 
می‌رسد بعضی از مولکول های HLA‏ تیپ TT‏ به خصوص 
HLA-DR7‏ و HLA-DR4‏ همراه با حساسیت بیشتری 
برای ابتلا به تب روماتیسمی هستند. 

سومین عامل موثر در پاتوژنز تب حاد روماتیسمی محيط 
است. شیوع این بیماری معمولادر مناطق با وضعیت 
اجتماعی - اقتصادی پایین و جمعیت VL‏ بیشتر است. در 
کشورهای صنعتی و پیشرفته از نیمه قرن نوزدهم جدا از 
ظهور پنی‌سیلین» به‌علت بهبود تغذیه و کاهش جمعیت و 
بهتر شدن وضعیت محل زندگی» شیوع تب روماتیسمی 
کاهش یافته است. 

تظاهرات بالینی 

فاصله بین Mal‏ به فارنژیت استرپتوککی گروه ۸ و حمله 
تیپیک تب روماتیسمی حاد حدود ۳ هفته (۱ تا ۵ هفته) 
می‌باشد. در اين دوره نهفتگی هیچ علاثم بالینی و شواهد 
آزمایشگاهی التهاب وجود ندارد. در مورد کره و کاردیت 
استثناء وجود دارد و دوره نهفتگی ممکن است تا ۶ ماه طول 
بکشد. جهت تشخیص تب روماتیسمی از شاخص های جونز 
criteria)‏ 1065) استفاده می‌شود که در سال ۲۰۱۵ 
بازنگری شده است. بیماری معمولاا تب بالا شروع می‌شود 
اما در بیضی موارد تب با شدت کم بوده و یا اصلا وجود ندارد. 


تب حاد رماتیسمی ۳3 


و پاها می‌باشد. این > OW‏ در حین خواب از بین می رود. 
کره سيدنهام گاهی اوقات به‌صورت یک طرفه است که به 
آن همی کره گفته می‌شود. در بیمار مبتلا به کره؛ وقتی 
Ale‏ کننده از بیمار می‌خواهد که دست او را فشار دهد 
به‌علت ضعف عضلانی ناشی از اختلال نورولوژیک» 
فشارهای تکرار شونده و نامنظم هنگام دست دادن ایجاد 
می‌شود. & این Milking Sign lai‏ گفته می‌شود. 
کره معمولابین ۸ تا ۱۵ هفته ادامه می‌یابد ولی ممکن 
است تا ۲ سال هم دیده شود. کره همزمان با آرتریت دیده 
نمی‌شود ولی ممکن است با کاردیت همزمان باشد. کره 
می‌تواند به‌عنوان تنها علامت تب رماتیسمی باشد. 
ندول‌های زیرجلدی on! :(Subcutaneus Nodules)‏ 
ندول‌ها در تب حاد روماتیسم به‌صورت ضایعات سفت 9 
بدون درد با اندازه چند میلی متر تا ۲ سانتی‌متر می‌باشند و 
روی نسج زیر پوست قابل > OS‏ هستند. ندول‌ها معمولا 
در آرنج زانو مچ ch‏ پشت سر تاندون آشیل و گاهی 
مهره‌ها 0442 می‌شوند. Cyl‏ ضایعات TVs‏ تا ۲ هفته 
بعد از شروع بیماری ظاهر می‌شوند و طی چند روز تا 
حداکثر ۳ هفته از بین می‌روند. تعداد متوسط آن‌ها ۳ تا۴ 
عدد است و به ندرت بیش از یک ماه دوام می‌آورند. 
سمل ندول‌های زیر جلدی همراه با کاردیت هستند. 
ارستم مارژین‌اتوم Marginatum)‏ ماج : این 
علامت به‌صورت یک راش پوستی صورتی رنگ و بدون 
خارش است که خود به خود از بین می‌رود. این ضایعه از 
مرکز به طرف محیط گسترش پیدا می‌کند و رنگ پوست 
در مرکز طبیعی می‌شود. محل آن در تنه و بالای بازوها 
است ولی در صورت دیده نمی‌شود. ممکن است گاهی 
اوقات در اندام ها ظاهر شود. این عللامت به‌طور کلاسیک 
در تب روماتیسمی دیده می‌شود ولی پاتوگنومونیک 
بیماری نیست. شایع‌ترین علامتی که با آریستم مارژیناتوم 
ol pam‏ است» کاردیت حاد می‌باشد. 

سایر تظاهرات: تظاهرات دیگر تب روماتیسمی که به آن‌ها 
تظاهرات مینور گفته می‌شود عبارتند از: تب آرترالژی» 


طی سال‌های بعد و معمولا در ثر عود حملات, ضخیم شدن, 
اسکار و کلسیفیکاسیون در لت‌های دریچه میترال ایجاد شده 
و Cellule‏ تنگی دریچه میترال می‌شود. آسیب میوکارد که 
باعث بیماری روماتیسمال قلبی می‌شود, در اثر حمله آنتی 
sob‏ به اندوتلیوم دریچه‌های قلب اتفاق می‌افتد که باعث 
yi‏ و ارتشاح سلول‌های py Wily Seg T‏ دریچه‌ای 
و تشکیل ندول‌های گراووماتو می‌شود cpl‏ ندول‌ها اجسام 
31— وف (Aschoff bodies)‏ نامیده می‌شوند و 
کاراکتریستیک Cyd WS gue‏ رماتیسمی است. التهاب میوکارد 
همچنین می‌تواند باعث اختلال عملکرد راه‌های هدایتی قلب 
شده و فاصله PR‏ طولانی و بلوک درجه ۱ دهلیزی بطنی 
ایجاد می‌شود. گاهی بلوک درجه ۲ يا ۳ دهلیزی بطنی اتفاق 
می‌افتد که نیاز به تعبیه پیس میکر می‌باشد. اغلب بیماران 
مبتلابهبیماری روماتیسمال قلبی سال‌ها بدون علاست 
هستند و ممکن است بیمار در طولانی مدت با نارسایی شدید 
قلب مراجعه نماید. 

کاردیت می‌تواند در کنار اندووکارده میوکارد و پریکارد را نیز 
درگیر کند. شنیده شدن فریکشن راب پریکاردیال به نفع 
پریکاردیت و بزرگی قلب یا شواهد بلینی نارسایی قلب به 
تفع میوکاردیت است. نارسایی قلب در ۵ تا ۱۰ درصد 
حملات اولیه اتفاق می‌افتد و شیوع آن در عود حمللات تب 
روماتیسمی بیشتر می‌شود. پریکاردیت در حدود ۱۰ درصد 
بیساران glk‏ بای al gy Sas ign‏ 
پریکاردیال افیوژن شدید اتفاق بیفتد ولی تامپوناد نادر 
است. پریکاردیت فشارنده دیده نمی‌شود. 

اکوکاردیوگرافی روش تشخیصی حساس‌تر و اختصاصی تر از 
سمع قلب در تشخیص کاردیت روماتیسمی است و انجام آن 
در ples‏ بیماران با تب روماتیسمی توصیه می‌شود. 

کره سیندهام (Syndenham Chorea)‏ : این علامت در 
خانم‌ها شایع‌تر است و معمولابعد از یک دوره طولانی از 
حمله فارنژیت استرپتوککی ( ۶ تا ۸ هفته) اتفاتق می‌افتد. 
تظاهر آن به‌صورت حرکات plata‏ بی‌هدف بی اختیار و 
بدون ریتم خاص در دست‌هاء بازوهاء شانه‌هاء صورت تنه 


شاخص‌های بالینی داده می‌شود. اين شاخص‌ها ابتدا توسط 
دکتر Duckett Jones‏ در سال ۱۹۴۴ مطرح شد و توسط 
انجمن قلب آمریکا در سال ۲۰۱۵ بازنگری شسد. 
(جدول ۲۵-۱ و ۲۵-۲). 


جونز برای تشخیص تب حاد روماتیسمی 


2 بیماری‌های قلب و عروق 


Yb‏ رفتن ESR‏ و CRP‏ و طولانی شدن فاصله PR‏ در 

نوار قلب. تب معمولاً بالاتر از ۳۸/۵۹ است و آرترالژی 

معمولا چندین مفصل را درگیر می‌کند (پلی آرترالژی). 

تشخیص 

با توجه به این که هیچ یافته آزمایشگاهی قطمی برای 

تشخیص تب روماتیسمی وجود ندارده تشخیص بر اساس 
جدول ۲۵-۱: شاخص‌های اصلی CRITERIA)‏ 
بازبینی شده در سال ۲۰۱۵ 


کاردیت بالینی یا ساب کلینیکال 
آرتریت (شامل پلی آرتریت» منو آرتریت یا پلی آرترالژی) 


f 
اریتم مارژیناتوم‎ 
ندول‌های زیر جلای‎ 


کاردیت بالینی یا ساب کلینیکال 
آرتریت (تنها پلی آرتریت) 

کره 

اریتم مارژیناتوم 

ندول‌های زیر Gale‏ 


جدول ۲۵-۲: شاخص های فرعی (MINOR CRITERIA)‏ جونز برای تشخیص تب حاد روماتیسمی 


منو آرترالژی 
238°C‏ تب 


ESR > 30 mm‏ در ساعت اول و یا 
CRP > 3 mg/dL‏ 
فاصله +1 طولانی در نوار قلب 


بازبینی شده در سال ۲۰۱۵ 


پلی آرترالژی 

26 تب 

ESR > 60 mm‏ در ساعت اول و یا 
CRP <3 mg/dL‏ 

فاصله 1 طولانی در نوار قلب 


کودک در سنین مدرسه در سال و یا شیوع بیماری 
روماتیسمال قلبی در pled‏ سنین کمتر يا مساوی ۱ در هر 
۰ نفر وجود دارد. 

جمعیت با ریسک متوسط و Mb‏ یعنی جمعیتی که شیوع تب 
حاد روماتیسمی در آن بیشتر از ۲ در هر ۱۰۰/۰۰۰ کودک در 
سنین مدرسه و یا شیوع بیماری روماتیسمال قلبی در تمام سنین 
بالاتر از ۱ در هر ۱۰۰۰ نفر وجود دارد. 

در ضمن کاردیت ساب کلینیکال به معنی تشخیص 
اکوکاردیوگرافیک التهاب دریچه می‌باشد. 

در تمام موارد با احتمال تب روماتیسمی باید تست‌های زیر 
انجام شود: 

WBC ESR CRP‏ کشت خون در صورت وجود تب 
نوار قلب (اگر فاصله PR‏ طولانی بود و یا اختلال ریتم 
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تشخیص تب روماتیسمی وقتی داده می‌شود که علاوه بر 
شواهد Jub‏ شده عفونت اخیر استرپتوککی گروه A‏ ۲ شاخص 
اصلی (ماژور) و b‏ یک شاخص اصلی و ۲ شاخص فرعی 
(مینور) وجود داشته باشد. تشخیص عود تب رماتیسمی نیاز به ۲ 
شاخص اصلی یا یک اصلی و ۲ فرعی و یا ۳ شاخص فرعی در 
حضور عفونت قبلی SS gi fal‏ گروه SIDA‏ 

شواهد عفونت استرپتوککی گروه A‏ عبارتند از: کشت 
cure‏ حلق و یا افزايش (Antistreptolysin O) ASO‏ 
و یا افزایش (Anti-DNase B) ADB‏ 

در شاخص‌های بازبینی شده جونز در ۲۰۱۵ دو دسته 
جمعیت گنجانده شده است. 

جمعیت با ریسک پایین» یعنی جمعیتی که شیوع تب حاد 
روماتیسمی در آن کمتر یا مساوی ۲ در هر ۱۰۰/۰۰۰ 


تب حاد رماتیسمی ۳ 


روزو یا آموکسی سیلین با دوز mg/Kg‏ 50 روزانه (حداکثر 
I‏ گرم) dy‏ مدت ۱۰ روز استفاده کرد. در افراد دارای 
حساسیت به پنی سیلین می توان از آزیترومایسین ۵۰۰ 
میلی‌گرم روز اول و سپس ۲۵۰ میلی گرم روزانه به‌صورت 
خوراکی به مدت ۲ تا ۵ روز استفاده کرد. 

در درمان آرتریت. آرترالژی و تب از سالیسیلات‌هاء ضد 
التهاب‌های re‏ استروئیدی 9 استروئیدها استفاده می‌شود. 
داروی انتخابی آسپرین است که با دوز mg/kg‏ 50-60 تا 
حداکثر mg/kg‏ 80-100 در روز (۴ تا ۸ گرم در بالغین) 
به‌صورت منقسم در ۴ تا ۵ دوز در روز Ay‏ مدت ۲ هفته 
استفاده می‌شود. کاهش دوز در بیمارانی که با دوز YL,‏ 
درمان می‌شوند Ub‏ به‌تدریج صورت گیرد و دارو ۲ تا۴ 
هفته دیگر ادامه یابد. در موارد شدیدتر ممکن است به 
اس‌تروئید LS‏ شسود که از پردنیزولسون A‏ 
میزان mg/kg‏ 1-2 در روز به مدت چند روز تا ۳ هفته و 
گاهی تا ۳ ماه استفاده می‌شود .در مورد درمان کاردیت با 
استروئید بحث زیادی وجود دارد و سود و GL}‏ اين دارو در 
اين بیماران باید بررسی شود. 

در بیماران تب روماتیسمی تا وقتی که آرتریت يا آرترالژی 
وجود دارد و نیز در بیماران با نارسایی قلب» استراحت در 
بستر لازم است. 

id ta 

در بیماران مبتلا به تب روماتیسمی که درمان نشده‌اند» 
بیماری به‌طور متوسط تا ۱۲ هفته ادامه می‌یابد. بیمارانی که 
درمان دارویی برای آن‌ها شروع می‌شود طی ۱ تا ۲ هفته بعد 
از شروع درمان از بیمارستان مرخص می‌شوند. مارکرهای 
coll‏ در اين بیماران باید هر ۱ تا ۲ هفته تا طبیعی شدن 
ag‏ اندازه گیری شوند و بعد از یک ماه باید برای بیمار 
کواردیوگرفی جهت بررسی پیشرفت کاردیت انجام شود 
پیشگیری 

پیشگیری اولیه: در اين نوع پیشگیری باید تا ٩‏ روز پس از 
شروع گلودرد استرپتوککی برای پیشگیری از تب 
روماتیسمی درمان عفونت با پنی سیلین انجام شود. در 
مناطقی که تب روماتیسمی و بیماری روماتیسمی قلبی 
شایع هستند و امکان انجام تشخیص میکروبیولوژیک 
استرپتوککی گروه ۸ نیست. در تمام بیماران با گلو درد 
چرکی باید پیشگیری اولیه انجام شود. 
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وجود داشت, ۲ هفته بعد و در صورت غیر طبیعی بودن 
نوار دوم ۲ ماه بعد مجدداً تکرار شود), گرافی ساده قفسه 
kine‏ اکوکردیوگرافی؛ Lad‏ سواب حلق جهت کشت 
استربتوکک گروه ۸ قبل از شروع آنتی بیوتیک» و 
ان دازه‌گیری ADBy ASO‏ (در صورت ssl pie‏ 
تشخیص, ۱۰ تا ۱۴ روز بعد تکرار شوند). 

تست‌های تشخیصی جایگزین بر اساس تصاویر بالینی: 
تکرار کشت خون در صورتی که احتمال اندوکاردیت وجود 
دارد. 

آسپیراسیون مفصل (میکروسکوپی و کشت) برای آرتریت 
عفونی احتمالی 

اندازه‌گیری مس, سرولوپلاسمین» آنتی‌بادی آنتی نوکلشار 
drug screen (ANA)‏ برای حرکات کره‌ای فرم 
مارکرهای سرولوژی یا خود ایمن برای آرتریت آربو 
ویروس» خود ایمن یا واکنشی 

prowl‏ خون محیطی برای بیماری سیکل سل 

درمان 

درمان تب حاد روماتیسمی شامل داروی‌های ضد التهاب» 
آنتی Sign‏ و درمان نارسایی قلب می‌باشد. 

۴ هدف اصلی در درمان وجود دارد: ۱- تسکین علامتی 
تظاهرات حاد بیماری مثل ارتریت ۲- ريشه کنی 
استرپتوکک بتاهمولیتیک گروه ۸ ۳- پروفیلاکسی در 
مقابل عفونت بعدی استرپتوکک گروه ۸ جهت پیشگیری 
از گسترش بیماری قلبی» ۴- آموزش به بیمار و مراقبین او 
به‌طور IS‏ هیچ درمانی جهت آهسته کردن پیشرفت 
ضایعه دریچه‌ای در تب حاد روماتیسمی وجود ندارد. 

تمام بیماران باید آنتی بیوتیک دریافت نمایند. آنتی‌بیوتیک 
انتخابی عفونت استرپتوککی گروه A‏ پنی سیلین است. 
از بنزاتین پنی سیلین 0 با دوز ۱,۲ میلیون واحد (۶۰۰ 
هزار واحد در افراد با وزن کمتر از ۳۰ کیلوگرم) به‌صورت 
تک دوز و داخل عضلانی استفاده می‌شود. برای درمان 
جایگزین می‌توان از فنوکسی پنی سیلین ( پنی سیلین ۷) 
۰ میلی گرم (۲۵۰ میلی‌گرم در افراد با وزن زیر ۲۷ 
کیلوگرم) به‌صورت خوراکی ۰ ۲ بار در روزه به مدت ۱۰ 


فارنژیت استرپتوککی گروه ۸ می‌باشد. تزریق آن هر ۴ 
هفته یک بار باید تکرار شود. در افراد با ریسک VE‏ تجویز 
دارو هر۲ تا ۳ هفته یک jb‏ انجام می‌شود. طول مدت 
پیشگیری انویه به فاکتورهای زیادی ارتباط دارد و از 
جدول زیر می‌توان استفاده کرد (جدول (VOW‏ 
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پیشگیری ثأانویه: با توجه به این که تمام بیماران مبتلا به 
تب روماتیسمی مستعد عود حملات بعدی هستند, CRD‏ 
جلوگیری از عود حملات تب روماتیسمی و بروز یا تشدید 
بیماری روماتیسمی قلبی لازم است پیشگیری انویه 
صورت گیرد. بهترین آنتی بیوتیک مورد استفاده در ین 
موارد. پنی‌سیلین بنزاتین G‏ با دوز ذکر شده در درمان 


جدول ۲۵-۳: طول مدت پیشگیری انویه برای تب رماتیسمی 


به‌مدت ۵ سال بعد از آخرین حمله و بسن ۲۱ سالگی 
(هر pls‏ طولانی تر است) 
به‌مدت ۱۰ سال بعد از آخرین حمله و یا حداقل تا سن ۲۵ سالگی 
ois a)‏ طولانی تر است ) 


1. UpToDate 2020 
2. Braunwald’s heart disease. Elsevier , 2019 


بیمار بدون کاردیت Cub‏ شده 


بیمار با کاردیت ( نارسایی خفیف دریچه میترال یا کاردیت بهبود یافته 
AO ot)‏ میتر ارات با 


بیماری دریچه‌ای شدیدتر (نظیر تنگی دریچه میترال) 
بعد از جراحی دریچه قلب 


منابع برای مطالعه بیشتر (Further Readings)‏ 


3. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 


۴۴ 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* تب حاد روماتیسمی عارضه فارنژیت چرکی استرپتوکوکی است و بیشتر در کودکان سنین ۵ تا ۱۵ سال رخ 
می‌دهد. 

* بیماری روماتیسمال قلبی عارضه دراز مدت تب روماتیسمی است که در خانم‌ها شایع‌تر بوده و در سنین ۲۵ تا 
۰ سالگی رخ می‌دهد. 

۰ مهم ترین علت احتمالی تب روماتیسمی, تقلید مولکولی است که به‌دلیل مشابهت پروتئین 1 باکتری با آنتی 
ژن‌های بدن نظیر میوزین قلبی. واکنش خود ایمن به بافت های بدن ایجاد می‌شود. 

© تظاهرات اصلی تب روماتیسمی شامل آرتریت» کاردیت. ندول زیر جلدی, کره سیدنهام و اریتم مارژیناتوم 
است. 

۶ شایع‌ترین درگیری مفصلی به صورت پلی آرتریت مهاجر است که در اکثر موارد حدود یک هفته gb‏ می‌کشد 

© شایع‌ترین تظاهر کاردیت به صورت التهاب اندوکارد است که منجر به نارسایی دریجه میترال و آنورت 
می‌شود اما ممکن Col‏ پریکاردیت و میوکاردیت نیز بروز کنند. 

© در بیماری روماتیسمال قلبی تظاهر به صورت تنکی دریچه میترال است. 

ose‏ سیدنهام تظاهری دیررس است که تا شش ماه we‏ عفونت می تواند بروز کند و در خانم‌ها شایع‌تر است. 

© تشخیص تب روماتیسمی طبق معیارهای جونز به صورت وجود شواهد عفونت اخیر استرپتوکوکی در کنار دو 
تظاهر اصلی یا یک تظاهر اصلی در کنار دو تظاهر فرعی است. 

© درمان شامل بنزاتین پنی سیلین برای عفونت استرپتوکوکی و آسپیرین یا ضدالتهاب‌های غیراستروئیدی برای 
آرتریت و آرترالژی است. 

© پیشگیری اولیه با درمان به موقع گلودرد چرکی با آنتی بیوتیک و پیشگیری انویه با تجویز ماهیانه پنی سیلین 


۴۲۵ 


فصل ۲۶ 


بیماری‌های دریجه‌ای قلب 


دکتر مجتبی سالاری‌فر ؛ دکتر داربوش کمال هدایت 6 دکتر ابراهیم نعمتی پور 


غیر شایع است و در شیرخواری 3 نوزادی دیده می‌شود. 
سایر le‏ تنگی دریچه میترال از قبیل کارسینوئید بدخیم. 
بیماری‌هایی مثل لوپوس اریتماتوز سیستمیک و آرتریت 
روماتوئید بسیار نادر می‌باشند. همراهی ASD LMS‏ را 
سندرم Lutembacher‏ می‌نامند. 

پاتولوژی: در تب روماتیسمی حاد التهاب لت‌ها و رسوب 
لخته‌های فیبرین و پلاکت‌ها در محل اتصال لت‌ها ایجاد 
می‌شود و عواقب بعدی به فیبروز نئوواسکولاریزاسیون و 
افزایش بافت همبند و در نهایت کلسیفیه شدن منجر شده» 
به هم ریختگی ساختمان دریچه را ایجاد می‌کند. 

ضخامت cad‏ لت‌هاء به هم چسبیدن کمیسرها و PES‏ 
و به هم چسبیدگی طناب‌های وتری موجب می‌شود 
دریچه به‌صورت یک سوراخ بیضی شکل به شکل دهان 
ماهی "fish mouth"‏ درآید. 

در مورد مکانیسم بروز تنگی میترال بعد از تب روماتیسمی اولیه 
تردیدهایی وجود دارد. یک فرضیه حاکی از حملات مکرر تب 
روماتیسمی و روند مزمن واکنش خود ایمنی به استریتوکوک 
می‌شود. در فرضیه دیگر آسیب مداوم در اثر ایجاد جریان خون 
غیر طبیعی (turbulent flow)‏ به پیشرفت فیبروز: ضخامت 
دریچه و کلسیفیکاسیون منجر می‌شود. 

یافته‌هاحاکی از نفش مهم عفونت‌های مکرر 
استرپتوکوکی است و پیشرفت سریع‌تر بیماری در جوامعی 
که عود مکرر عفونت استرپتوکوکی و تب روماتیسمی 
شایع است با همین مکانیسم توجیه شده است. 
پاتوفیزیولوژی: در فا claw Jl a‏ دریچه میترال ۶- 
۴ سانتی‌متر مربع است. وقتی سطح دریچه به حدود ۲ 
سانتی‌متر مربع برسد تنگی خفیف میترال بروز می‌نماید و 
عبور جریان خون از دهلیز چپ به بطن چپ با ایجاد 
اختلاف فشار ye‏ این دو حفره انجام می‌شود و وقتی سطح 
دریچه به مساوی یا کمتر از ۱/۵ سانتی‌متر مربع که تنگی 
شدید می‌باشد کاهش یابد» عبور جریان خون با اختلاف 
فشار (گرادیان فشاری) حدود mmHg‏ ۲۰ انجام خواهد شد. 


Fry 


دریچه‌های قلبی شامل دریچه‌های دهلیزی بطنی (میترال 
و تریکوسپید) و دریچه‌های بین بطن‌ها و عروق بزرگ 
(آئورت و پولمونر) می‌باشند. 
این دریچه‌ها با باز شدن و بسته شدن کامل و درست خود. 
ضمن تسهیل عبور خون از حفره‌ای به حفره دیگر از پس 
زدن خون به حفره ماقبل ممانعت می‌کنند. هرگونه اختلال 
آناتومیک در این دریچه‌ها که منجر به محدودیت باز شدن 
لت‌های دریچه‌ای گردد منجر به تنگی آن دریچه می‌شود 
و آگر اختلال آناتومیک باعث عدم اتصال درست و به هم 
رسیدن Lec (coaptation)‏ شود باعث نارسایی 
دریچه‌ای می‌شود. در مواردی هم به علت وجود هر دو 
گونه اختلال, یک دریچه می‌تواند هر دو مشکل تنگی و 
تارسالی انا هم داشته پاش زاین معنمه: در این Wa)‏ 
در خصوص تنگی و نارسایی هر کدام از چهار دریچه قلبی 
شامل اتیولوژی پاتوفیزیولوژی» علائم» روش‌های 
تشخیصی و نحوه درمان آن‌ها بحث می‌شود. 
تنگی دریچه میترال 
اتیولوژی: le‏ شایع و اصلی تنگی دریچه میترال (MS)‏ 
تب روماتیسمی است. تنگی میترال یک عارضه تب 
روماتیسمی است که معمولا از چند سال تا بیش از دو دهه 
پس از تب روماتیسمی اولیه بروز می‌کند. در کشور ما با 
کاهش شیوع تب روماتیسمی در طی ۲ دهه اخیر آمار 
بیماریهای دریچه‌ای نیز کاهش یافته است. 
در آمریکای شمالی و اروپا شیوع ۱ نفر در ۱۰۰ هزار نفر 
جمعیت در dao‏ ششم زندگی دیده می‌شود در حالی که در 
جوامع آفریقایی میزان شیوع ۳۵ در ۱۰۰ هزار نفر جمعیت 
در دهه‌ی دوم زندگی می‌باشد. 
تنگی Jive‏ در 4۲۵/ مارد به‌صورت تنها و در ۴۰ موارد همراه 
اارسایی دریچه میترال دیده می‌شود و درگیری چند دریچه‌ای 
در ATA‏ بیمران دچار تنگی میترال وجود دار. گرفتاری دریچه 
آثورت در ND‏ موارد و doy‏ تریکوسپید در IAF‏ موارد دیده 
می‌شود. همراهی درگیری پولمونرنادر است. Yo‏ بیماران تنگی 
میترال را خانم‌ها تشکیل می‌دهند. تنگی میترال مادرزادی 


افزایش فشار شریان ریوی می‌شود که ابتدا به‌صورت 
واکنشی بوده و سپس با ایجاد تفییرات در آندوتلیوم 
آرتریول‌ها ادامه می‌یابد. بنابراین بروز فشار بالای شریان 
ay,‏ و تغییرات بعدی بطن راست (بزرگی و نارسایی بطن 
راست) در تنگی میترال شدید و مزمن دیده می‌شود. 

به دنبال نارسایی و بزرگی بطن راست دریچه تریکوسپید 
au)‏ لتی) نیز به‌صورت فانکشنال دچار نارسایی می‌شود. 

در MS‏ شدید و مزمن با افزایش فشار شریان ریه و نارسایی 
بطن راست برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد و در این بیماران به 
علت کاهش جریان خون عبوری از دهلیز چپ به بطن چپ 
اختلاف فشار کمتر شده و علائم بیمار نیز بیشتر علائم نارسانی 
بطن راست خواهد بود. 

تصویر شماره ۲۶-۱ رابطه این تغییرات و اثرات ناشی از 
آن را در تنگی دریچه میترال نشان می‌دهد. 


کاهش سطح دریچه میترال به زیر یک سائتی متر مربع به 
عنوان تنگی خیلی شدید دریچه میترال ذکر می‌شود. 
افزایش فشار دهلیز چپ و وریدهای پولمونر در هنگام 
ورزش» وضعیت هیپردینامیک مثل هیپرتیروئیدی حاملگی 
و تب تشدید می‌شود زیرا برای دو برابر شدن جریان خون» 
گرادیان فشاری ub‏ چهار برابر شود. 

تاکیکاردی 9 ریتم فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ با کوتاه‌تر 
کردن زمان دیاستول و اختلال در پر شدن بطن چپ 
باعث افزایش بیشتر فشار دهلیز چپ, وریدهای پولمونر و 
کاپیلرهای پولمونر می‌شوند. این مکانیسم توجیه کننده بروز 
pol‏ حاد ریه در بیماران بدون علامت در هنگام بروز ریتم 
فیبریلاسیون دهلیزی با Gal‏ بطنی تند میباشد. 

افزایش فشار کاپیلری )44 (pulmonary capillary‏ 
wedge pressure)‏ موجب انقباض آرتریول‌های ریه و 
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بیماری‌های دریچه‌ای a‏ نا 
تغیبرات در دهلیز چپ: افزایش فشار دهلیز چپ در جریان 
تنگی میترال و تفییرات التهابی دهلیز در جریان تب 
روماتیسمی منجر به بزرگی دهلیز چپ فیبروز دیواره 
دهلیز, و تغییرات در ساختار میوکارد دهلیز شده و بیمار 
را مستعد بی‌نظمی‌های دهلیزی شامل: 
(PAC) Premature Atrial Complex‏ و ریتم AF‏ 
می‌نماید. 
بزرگی دهلیز چپ و به‌خصوص گوشک آن و ایستایی 
Gh >‏ خون به cle‏ فقدان انقباض دهلیزی در ریتم AP‏ 
با ایجاد لخته در گوشک یا دهلیز چپ حوادث ترومبو 
آمبولی شریانی را موجب می‌شود. 
تظاهرات بالینی 
* تنگی تنفس: شایع‌ترین شکایت بیماران تنگی میترال 
خستگی زودرس و کاهش ظرفیت فعالیتی بیمار می‌باشد 
که به‌صورت تنگی نفس کوششی بروز می‌کند. علت آن 
عدم افزایش برون‌ده قلبی در هنگام فعالیت و افزايش 
فشار وریدهای پولمونر و کاهش ظرفیت ریه می‌باشد. 
بسیاری از بیماران تنگی مزمن میترال که به تدریج و طی 
سالیان سطح دریچه کاهش می‌یابد به علت تطابق با 
شرایط و کاهش دادن فعالیت روزانه شان شکایت عمده‌ای 
را ذکر نمی‌کنند. 
تنگی نفس ممکن است با سرفه و خس خس همراه باشد. 
ظرفیت حیاتی ریه به علت بزرگ شدن عروق ریوی و pl‏ 
بینابینی کاهش می‌یابد. 
یمان ۱۸5 شدید که با فلیت معمولی دچار ی نفس 
می‌باشند معمولاً رتوپنهدرند و در معرض ad‏ بروز ادم حاد 
ریه به‌خصوص در هیجان, فعالیت شدید ورزشی و یا بروز 
ریتم AF‏ و تب و عفونت و سایر علل تاکیکاردی می‌باشند. 
# هم‌وپتیزی (خلسط خونی): هموپتیزی در بیماران 
MS‏ می‌تواند: 
۱- به علت پارگی وریدهای برونکیال به علت افزایش 
ناگهانی فشار دهلیز چپ باشد که معمولاً شدید و ناگهانی 
است. 
-Y‏ ناشی از pol‏ حاد ay)‏ باشد یا در ت تنگی نفس 
شبانه (PND)‏ دیده شود که شدید نیست و خلط همراه با 
رگه‌های خون یا صورتی رنگ می‌باشد. 


۳۳۹ 
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فشارهای داخل حفرات قلب و عسروق در ۷15: در بیماران 
دچار MS‏ و ity‏ سینوسی فشار میانگین دهلیز چپ 
افزایش می‌یابد و منحنی فشار دهلیز چپ یک موج 2 
Lela)‏ دهلی زی) غالب را نشان داده و مسوج 
(y descent)‏ کاهش تدریجی خواهد داشت. 

در بیماران MS‏ خفیف تا متوسط بدون افزایش مقاومت 
شریان ریوی» فشار شریان ریه در زمان استراحت نرمال یا 
مختصر افزایش دارد ولی در هنگام ورزش افزایش می‌یابد. 
در بیماران MS‏ شدید فشار شریان ریه در حال استراحت 
نیز افزايش قابل ملاحظه دارد. 

تا زمانی که فشار شریان ریوی تا حد متوسط افزایش دارد 
mmHg)‏ ۶۰- ۳۰ فشار سیستولیک) عملکرد بطن راست 
حفظ می‌شود ولی با افزایش بیشتر» بطن راست دچار 
بزرگی و نارسایی خواهد شد. 

فشار دیاستولیک بطن چپ در بیماران دچار تنگی میترال 
خالص (isolated MS)‏ در حد نرمال باقی می‌ماند ولی 
در بیماران دچار نارسایی میترال. گرفتاری همزمان دریچه 
آئورت. فشار خون شریانی» بیماری Bare‏ کرونر و 
کاردیومیوپاتی ممکن است افزایش یابد. 

در اکثر بیماران دچار تنگی میترال. کسر جهشی بطن چپ 
(LVEF)‏ و plu‏ معیارهای عملکرد سیستولی بطن چپ 
نرمال است و در AYO‏ بیماران پایین‌تر از نرمال می‌باشد 
که به احتمال obj‏ ناشی از کاهش پره‌لود می‌باشد. در 
برخی از بیماران به علت انتشار اسکار تب روماتیسمی به 
میوکارد ممکن است درجاتی از کاردیومیوپاتی و یا اختلال 
عملکرد ناحیه‌ای بطن چپ دیده شود. در بیمارانی که 
بیماری عروق کرونر و انفارکتوس قلبی داشته‌اند نیز 
JMS!‏ عملکرد بطن چپ ناشی از آن دیده می‌شود. 
افزایش فشار شریان ریوی: در این بیماران فشار خون 
سیستولی شریان ریه به دلایل زیر افزایش می‌یابد: 

۱- انتقال فشار دهلیز چپ به کاپیلرها 

۲- انقباض آرتریول‌ها که به‌صورت واکنش به افزایش 
فشار وریدهای پولمونر و کاپیلرها ایجاد می‌شود. 

۴ در تنگی مزمن و شدید میترال تغییرات انسدادی در 
بستر عروق پولمونر و افزایش مقاوسمت بستر عروقی 
پولمونر موجب تداوم این افزایش می‌شود. 


با افزایش فشار شریان ریوی در ناحیه چپ استرنوم حرکت 

بطن راست (RV TiN)‏ را می‌توان لمس کرد. 

در بیماران با ۷15 و افزایش فشار شریان ریوی جزهء 

پولمونری صدای دوم (P2)‏ در دومین فضای Qe‏ دنده‌ای 

چپ ممکن است قابل لمس باشد. 

علائم هپاتو مگالی» ادم. آسیت و پلورال افیوژن در بیماران 

St‏ فیقرال شدید و نارسایی بطن راست ناشی از افزایش 

فشار خون شریان ریوی OLD‏ می‌شود. 

سمع قلب: از یافته‌های سمعی تنگی میترال خالص 

تشدید صدای اول است که با فشار دهلیز چپ رابطه 

دارد. این atk‏ در صورتی تحقق می‌یابد که لت‌های 

دریچه میترال نرم و قابل انعطاف باشند و در مواردی 

که دریچه شدیداً کلسیفیه باشد به علت کاهش حرکت 

لت‌ها صدای اول کاهش می‌يابد. با افزایش فشار 

سیستولی شریان پولمونر جزء پولمونری صدای دوم 

تشدید می‌یابد و در ادامه دوگانگی (spliting)‏ صدای 

دوم کاهش می‌یابد و lise Links‏ دوم یکی شنیده 

(single S2) می‌شود‎ 

در صورت بروز نارسایی دریچه تریکوسپید ناشی از افزایش 
فشار پولمونر و نارسایی بطن راست سوفل سیستولیک در 
dob‏ چپ استرنوم شنیده می‌شود. سوفل نارسایی دریچه 
پولمونر (گراهام استیل) و صدای چهارم ناشی از بطن 
راست در موارد نارسایی بطن راست و افزایش فشار 
پولمونر شنیده می‌شود. (opening snap) OS‏ دریچه 
میترال به علت کشیده شدن ناگهانی لت‌ها بعد از باز شدن 
کامل لت می‌باشد. OS‏ وقتی ایجاد می‌شود که حرکت لت 
در بطن چپ متوقف می‌شود. این صدا به راحتی در نوک 
قلب (apex)‏ قابل سمع است. OS‏ حدود ۰/۱۲- ۰۱۰۴ 
ae ail‏ از Aa‏ (جزء آثورتی صدای دوم) شنیده می‌شود و 
این فاصله با شدت تنگی میترال رابطه معکوس دارد 
A - OS)‏ کوتاه‌تر تتگی شدیدتر/ سوفل دیاستولیک 
تنگی میترال ماهیت rumbling low-pitched‏ دارد و 
در نوک قلب و وضعیت خوابیده به چپ بیمار بهتر شنیده 
می‌شود. 
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id‏ به ثدرت در آنفارکتوس ریه و در بیماران دچار نارسایی 
قلب دیده می‌شود. 

۴- در بیماران دچار MS‏ شدید و مزمن و افزایش فشار 
شریان ریه و برونشیت مزمن دیده شود. 

‌ درد قفسه سبنه: درد سینه یک شکابت شایع در بیماران 
تنگی میترال نمی‌باشد ولی ۱۵ بیماران این شکایت را 
مطرح می‌کنند که می‌تواند به علت بیماری عروق کرونر 
همراه, افزایش فشار بطن راست و به ندرت ناشی از انسداد 
عروق کرونر به cule‏ آمبولی شریانی باشد. 

* تبش قلب: بیماران تنگی میترال با بی‌نظمی‌های 
دهلیزی PAC)‏ « ریتم (AF‏ از تبش قلب شاکی می‌باشند. 
« حوادث آمبولی: این عارضه poke‏ و ناتوان کننده است. 
آمبولی لخته از دهلیز چپ یا گوشک دهلیز چپ به عروق 
مغزء اندام‌هاه کرونر؛ شریان‌های احشایی (کلیه, شریان 
مزانتریک) می‌تواند در بیماران تنگی میترال به‌خصوص در 
آن‌ها که دچار ریتم AF‏ می‌باشند دیده شود. 

* گرفتگی صب‌دا: فشار دهلی ز چپ بزرگ 
شده و شریان پولموتر به عصب راجعه حنجره‌ای چپ 
(left recurrent laryngeal nerve)‏ می‌تواند باعث بروز 
خشونت و گرفتگی صدا شود. 

معاینه فیزیکی 

شایع‌ترین یافته‌ها در معاینه فیزیکی بیماران تنگی میترال, 
Yas‏ نامنظم ناشی از ریتم فیبریلاسیون دهلیزی pte‏ 
نارسایی قلب راست و چپ می‌باشد. سوفل دیاستولیک و 
صدای اول تشدید یافته و opening snap(OS)‏ 
یافته‌های سمعی تنگی میترال می‌باشند. نبض شربانی 
معمولا نرمال می‌باشد. در بیماران با کاهش برون‌ده قلبی 
ممکن است حجم نبض شریانی کاهش یابد. 

در امواچ وریدی گردن (JVP)‏ معمولا موج 2 برجسته در 
بیماران با ريتم سینوسی و افزایش فشار شریان ریوی 
مشاهده می‌شود ولی در بیماران رستم AF‏ موج 
X descent‏ ناپدید و موج ۷ یا C-V‏ برجسته دیده 
می‌شود. در لمس ناحیه نوک قلب در وضعیت خوابیده به 
چپ ممکن است تریل دیاستولیک لمس شود. در بیماران 
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تشخیص افثراقی؛ سوفل دیاستولیک ناحیه آبکس در افراد 

مسن با کلسیفیکاسیون حلقه میترال بدون ۱5 شنیده 

می‌شود. در بیماران نارسایی دریچه میترال نیز سوفل کوتاه 

دیاستولی ناشی از افزایش جریان خون شنیده می‌شود. 

میکزوم دهلیز چپ نیز می‌تواند سوفل دیاستولیک مشابه 

MS‏ را ایجاد کند. 

تشخیص پاراکلینیک 

اکوک‌اردیوگرافی: اکوک‌اردیوگرافی دقیق‌ترین روش 

تشخیص و ارزیابی دریچه میترال است. اکوکاردیوگرافی 

در همة بیماران تنگی میترال در ابتدا جهت تشخیص و 

سپس با فواصل زمانی جهت پیگیری توصیه می‌شود. 

در اکوکاردیوگرافی شکل دریچه‌هاء محدودیت باز شدن 

Lace‏ به هم چسبیدن کمیسرها و ضخامت و 

کلسیفیکاسیون Lad‏ و طناب‌های وتری را می‌توان 

مشاهده کرد. مجموعه ی تغیبرات فوق در اکوکاردیوگرافی 

تصویر doming‏ را ایجاد می‌کند. 

سطح دریچه میترال را با دو روش در اکوک‌اردیوگراقی 

اندازه‌گیری می‌کنند. 

— روش اول مشاهده و ان دازه‌گیری سطح دریجه در 
تصاویر دو بعدی (short axis) 2D‏ می‌باشد که روش 
6 نامیده می‌شود. 

- روش دوم محاسبه سطح دریچه با استفاده از pho‏ و روش 
pressure half-time‏ می‌باشد. (رجوع شود به فصل (A‏ 


شدت این سوفل با شدت تنگی رابطه ندارد ولی مدت سوفل 
با شدت تنگی رابطه مستقیم دارد. سوفل در فاصله کوتاهی 
بعد از OS‏ شروع می‌شود. در تنگی خفیف میترال و رستم 
سینوسی سوفل کوتاه‌تر است و در انتهای دیاستول شنیده 
می‌شود. در تنگی شدید میترال سوفل هولودیاستولیک 
می‌باشد و قبل از سیستول تشدید می‌شود. یافته‌های سمعی 
تنگی دریچه میترال در شکل ۲۶-۲ دیده می‌شود. 

در تنگی میترال خاموش (silent MS)‏ معمولاً بزرگی 
بطن راست موجب تغییر محل نوک قلب به سمت خلف 
(خط زیر بغلی) شده و کاهش برون‌ده قلبی نیز همراه با 
آن باعث می‌شود یا سوفل اصلاً شنیده نشود یا به علت 
تغییر محل به ناحیه زير بفل و پشت فقط در آن ناحیه 
قابل سمع باشد. در این موارد سمع در ناحیه خط زیر Se‏ 
یا پشت در هنگام توقف بازدم یا پس از فعالیت بیمار 
مقدور می‌باشد. 

سوفل دیاستولیک تنگی میترال و OS‏ در زمان دم کاهش 
می‌یابد و در طی بازدم تشدید می‌شود و این حالت 
برعکس سوفل تنگی تریکوسپید است. 

سوفل دیاستولیک قابل سمع در کناره چپ استرنوم با 
کیفیت (high-pitched)‏ می‌تواند ce a‏ نارسایی 
دریچه پولمونر (سوفل گراهام استیل) باشد ولی اغلب به 
علت نارسایی آئورت همراه با MS‏ می‌باشد. 
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مفید باشد. ارزیابی نارسایی دریچه میترال و عملکرد بطن 
چپ از طریق LV angiography‏ و ارزیابی دریچه 
آئورت از طریق تزریق ريشه آثورت میسر می‌باشد. نجام 
آنژیو گرافی کرونر در بیماران با دردهای آنژینی و یافته‌های 
pe‏ تهاجمی که بیماری عروق کرونر را مطرح نمایند 
توصیه می‌شود. 

الکتروکاردیوگرافی: نوار قلب ۱۲ Ad‏ در بیماران با تنگی 
خفیف میترال غیر حساس است اما تغییرات در تنگی 
متوسط و شدید میترال دیده می‌شود. در این بیماران با 
دهلیز چپ بزرگ موج P‏ در TT ad‏ پهن شده و به بیش از 
sec) ۱۲۰ 6‏ ۰/۱۲ <) می‌رسد. این يافته در ۸٩۰‏ 
بیماران MS‏ شدید و ریتم سینوسی دیده می‌شود. این 
تغییرات بیشتر با حجم دهلیز چپ ارتباط دارد تا فشار آن و 
اغلب پس از درمان والولوپلاستی موفق برگشت‌پذیر 
Bigs‏ 

ریتم AF‏ (فیبریلاسیون دهلیزی) معمولاً در بیماران MS‏ 
و دهلیز چپ بزرگ بروز می‌کند و با اندازة حفره. وسعت 
فیبروز و مدت بزرگی دهلیز چپ و سن بیمار ارتباط دارد. 
بیماران با افزايش فشار سیستولیک شریان ریوی 
مشخصات هیپرتروفی بطن راست شامل انحراف محور به 
راست و پیش از ۱ در لید ۷۱ را خواهند داشت. این 
تغییرات در حدود نیمی از بیماران با افزايش فشار پولمونر 
شدید (بیش از od )۷۰ mmHg‏ می‌شود. 

یافته‌های رادیولوژیک: در بیماران با MS‏ تنهاه سایه قلب در 
تصویر روبرو در حد نرمال است ولی در 1۷15 شدید اغلب 
بزرگی دهلیز چپ در تصویر لاترال و LAO‏ دیده می‌شود. 
بزرگی خیلی شدید دهلیز چپ در بیماران MS‏ تنها به 
ندرت دیده می‌شود و وقتی وجود دارد بیشتر به نفع 
همراهی نارسایی شدید میترال همراه با تنگی می‌باشد. 
بزرگی شریان ریوی, بطن راست و دهلیز راست علاوه بر 
بزرگی د در بیماران MS‏ شدید به طور شایع 
دیده می‌شود. 

گاهی کلسیفیکاسیون دریچه میترال در رادیوگرافی قفسه 
سینه دیده می‌شود ولی شایع‌تر مشاهدة آن از Sab‏ 


فلوروسکوپی است. 


ww ز‎ 


و و۲ 


fry 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


059 اکوکاردیوگرافی سه بعدی در ارزیابی شکل دریچه 
و شدت تنگی نقش ارزنده‌ای دارد. 

در آکو وجود یا pie‏ نارسایی میترال همراه با MS‏ مورد 
بررسی قرار می‌گیرد. 

ندازة دهلیز چپ, وجود يا عدم وجود لخته در دهلیز چپ و 
گوشک آن, فشار سیستولیک شریان پولمونرهاندازة بطن چپ 
Sloe‏ > بطن چپ, اندازة بطن راست و عملکرد آن, وضعیت 
دریچه تریکوسپید و آثورت و پولمونر از نظر وجود ضایعات 
همراه,یافته‌های اکوکاردیوگرافیک ارزشمند دیگر است. در 
صورت وجود افزایش فشار شریان ریوی» بطن راست بزرگ و 
ضخیم شده و در مراحل پیشرفته‌تر عملکرد آن نیز کاهش 
می‌یابد. نارسایی دریچه تریکوسپید نیز در اين بیماران ناشی از 
بزرگی بطن راست و نارسایی آن دیده می‌شود. 

درگیری دریچه آئورت (تنگی یا نارسایی) در( بیماران 
MS‏ دیده می‌شود. 

در شسرایطی که اکوک‌اردیوگرافی از طریسق سینه 
Ul» (transthorasic)‏ ارزیابی کامل بخصوص وجود 
لخته یا شدت 1۷ و plu‏ اطلاعات مورد نیاز کافی نبود 
اکوکاردیوگرافی از طریق مری می‌تواند وجود لخته در 
دهلیز چپ و گوشک را تائید یا رد نماید که برای بیماران 
sails‏ والولوپلاستی میترال ضروری می‌باشد. در PAST‏ 
بیماران بدون نیاز به کاتتریسم قلبی می‌توان برنامة درمانی 
بیماران MS‏ را با اکوکاردیوگرافی مشخص نمود. 

استرس اکوکاردیوگرافی: جهت ارزیابی تغییرات در گرادیان 
فشاری دریچه میترال و فشار کاپیلری ریه و فشار 
سیستولیک شریان پولمونر در بیمارانی که USS‏ آنان با 
شدت تنگی دریجه و گرادیان محاسبه شسده در 
اک AIS yo LS‏ ضمن استراحت تطابق ننارد توصیه 
می‌شود. در Gul‏ روش با ورزش یا تجویز دوبوتامین 
گرادیان دریچه و فشار سیستولیک پولمونر اندازه SHS‏ 
می‌شود و در صورت افزایش فشار سیستولیک پولمونر به 
پیش از 60mmHg‏ اقدام درمانی توصیه می‌شود. 
کانتریسم قلبی: کاتتریسم قلبی با اندازه‌گیری فشار 
کاپیلری ریه‌هاه فشار حفرات قلب ارزیابی اختلاف فشار 
بین دهلیز چپ و بطن چپ را ممکن ساخته و در مواردی 
که اکو کاردیوگرافی ay‏ دلیل نبود تصاویر مناسب یا عدم 
امکان انجام نمی‌شود یا LoS‏ نبوده است کاتتریسم می‌تواند 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب لا 
روماتیسمی, شغل (کارکنان مدرسه یا مهد کودک و ...که 
با کودکان در معرض فارنژیت استرپتوکوکی سروکار 
دارند), محل زندگی (در مناطق آندمیک) دارد. حداقل 
مدت توصیه شده ۵ سال یا تا سن VA‏ سالگی در بیماران 
تب روماتیسمی بدون کاردیت» ۱۰ سال يا تا ۲۵ سالگی 
برای بیماران با کاردیت خفیف یا بهبود یافته و برای تمام 
عمر در بیماران با کاردیت شدید می‌باشد. 
کم خونی و عفونت در این بیماران باید سریع درمان شوند. 
در بیماران دچار تب و عفونت همواره باید به فکر 
آندو کاردیت بود و انجام کشت خون ضرورت دارد. 
تجویز داروهای ضد لخته (آنتی‌کوآگولان) در بیماران MS‏ 
همراه با ریتم فیبریلاسیون دهلیزی یا بیماران با سابقه 
حوادث آمبولی سیستمیک (حتی با رتم سینوسی) و در 
بیمارانی که لخته در دهلیز چپ یا گوشک آن دیده شده 
ضرورت دارد. 
در اين بیماران تجویز وارفارین و تنظیم INR‏ بین ۲-۲ 
توصیه می‌شود. 
بیماران با MS‏ شدید باید از کار شدید بدنی اجتناب نمایند. 
در بیماران با علامت» قبل از جراحی PTMCL‏ یا بعد از 
آن, تجویز دیورتیک و محدودیت نمک توصیه می‌شود. 
تجویز ترکیبات دیژیتال (دیگوکسین) در بیماران با ریتم 
سینوسی معمولا سودمند نمی‌باشد اما در بیماران ریتم AF‏ 
جهت کند کردن پاسخ بطنی و در بیماران با نارسایی بطن 
راست ارزشمند است. 
تجویز بتابلوکرها و کلسیم بلوکرها جهت کاهش ضربان 
قلب و بهبود ظرفیت فعالیت فیزیکی در بیماران با ریتم 
سینوسی و به‌خصوص AF‏ مفید است. 
والووتومی دریچه به‌وسیله بالون (BMV)‏ درمان انتخابی 
تنگی دریچه میترال می‌باشد و درمان جراحی برای 
بیمارانی که مناسب جهت درمان با بالون نمی‌باشند یا 
نارسایی شدید میترال و گرفتاری plo‏ دریچه‌ها دارند 
انجام می‌گیرد. 
۷ در یمان تنگی میترال علامت‌دارمتوسط تا شدید و 
سطح دریچه‌ی کمتر از \cm’/m* BSA‏ کمتر از cm?‏ 
۵ در فرد بالغ که JSS‏ دریچه برای والووتومی با بالون 
مناسب باشد و لخته در دهلیز چپ نباشد انجام DS ice‏ 


fry 


تغییرات رادیولوژیک در ریه‌ها به‌صورت غیر مستقیم شدت 
MS‏ را نشان می‌دهد. pol‏ بینابینی, به‌صورت خطوط کرلی 
B‏ به‌صورت شایع در زوایای دنده‌ای- دیافراگم دیده 
می‌شود. در تنگی شدید و مزمن میترال خطوط کرلی A‏ 
در ناحیه ناف ریه‌ها دیده می‌شود. 
سیر بیماری ۱ 
در ایالات متحده آمریکا و اروپای غربی بیمارانی که دچار 
تب حاد روماتیسمی می‌شوند تقریبا یک دوره ۱۵- ۲۰ 
alle‏ را قبل از علامت‌دار شدن MS‏ طی می‌کنند و سپس 
۰- ۵ سال طول می‌کشد تا از ناتوانی خفیف 11 FC‏ به 
ناتوانی شدید 111-1۷ FC‏ برسند. 
در کشورهای استوایی و هند و آلاسکا سرعت پیشرفت 
بیماری سریع‌تر است و این ناشی از شیوع بیشتر تب 
روماتیسمی و فقدان برنامه‌های پیشگیری اولیه و ثانویه 
تب رماتیسمی است. سیر کلینیکی بیماری در بیماران MS‏ 
شدید و علامت‌دار» پیشرونده است و بقای ۵ ساله 
(survival)‏ در بیماران NYHA calss III‏ ۶۲ و در 
NYHA class ۷‏ فقط ۱۵/ است. سیر کلینیکی 
بیماری با درمان جراحی یا والووتومی (PTMC)‏ بهبود 
قابل ملاحظه پیدا می‌کند. 
عوارض 
عوارض مهم تنگی دریچه میترال شامل ریتم ۰۸۲ 
آمبولی سیستمیک و آندو کاردیت عفونی می‌باشند که سههم 
shel‏ را در مورتالیتی و موربیدیتی بیماران به عهده دارند. 
درمان 
debi,‏ درمان بیماران تنگی میترال بر ۴ اصل استوار است: 
۱- پیشگیری از عود تب رماتیسمی 
۲- پیشگیری و درمان عوارض بیماری 
۳- پیگیری مداوم بیمار از نظر پیشرفت بیماری جهت 
یدباع اسان فان یب بسراش ae a‏ 
(interventional)‏ يا جراحی 
بیماران باید جهت پیشگیری از تب حاد روماتیسمی 
پنی‌سیلین بنزاتین را هر ۳- ۴ هفته به‌صورت تزریق 
عضللانی دریافت نمایند. 
طول مدت پیشگیری ثانویه بستگی به سن gles‏ بیماری 
روماتییسمی شناخته شده و زمان آخرین حمله تب 


میانگین سنی 42:83:12.6 سال بوده و ۷۱/۳ 1 زن 
بوده‌اند. در این مطالعه مرگ و میر و یا عارضه GA‏ در 
بیماران ذکر نشده است. درصد موفقیت بالون والوپلاستی 
۰ بوده و افزایش سطح دریچه در همه بیماران 
مشاهده شده است dou Ua!‏ ایده آل (optimal)‏ که 
شامل رسیدن به سطح دریچه بزرگ‌تر از ۱/۵ سانتی متر 
مربع و نارسائی کمتر از ۲۳ می‌باشد در ۶۳ درصد بیماران 
حاصل شده است. 

نارسایی دریچه میترال 

دریچه میترال صرفً از ت‌ها تشکیل نشده است بلکه 
ساختمان دریچه میترال شامل لت‌هاء طناب‌های وتری؛ 
عضلات پاپیلری و حلقه (آنولوس) میترال می‌باشد. 
اختلالات هر یک از این ساختمان‌ها منجر به نارسایی 
میترال (MR)‏ می‌شود. 

علت‌های اصلی نارسایی میترال شامل بیماری‌های 
روماتیسمی, بیماری ایسکمیک قلبی» پرولاپس دریچه 
میترال, آندوکاردیت عفونی» کلسیفیکاسیون حلقه میترال و 
کاردیومیوپاتی‌ها می‌باشند. 

اختلال در لت‌های دریچه: نارسایی میترال در بیماران با 
بیماری‌های روماتیسمی مزمن ناشی از کوتاهی» سفتی و 
کشیدگی کاسپ‌های میترال همراه با کوتاه شدن و به هم 
چسبیدن طناب‌های وتری و عضلات پاپیلری می‌باشد. این 
حالت در مردان شایع‌تر از زنان است. در پرولاپس میترال 
هر دول درک و اند ومع ولا با کشادی حلقه 
(آنولوس) میترال همراه است. 

در آندوکاردیت عفونی وژتاسیون مانع جفت شدن لت‌ها در 
سیستول شده و نارسایی میترال ایجاد می‌کند و در مراحل 
مزمن و به دنبال التيام (healing)‏ « کشیدگی لت‌ها باعث 
نارسایی میترال می‌شود. 

در logy‏ پارگی و تخریب لت‌ها می‌تواند باعث MR‏ شود. 

اختلالات آنولوس (حلقه) میترال: 

گشادی: در افراد نرمال محیط حلقه میترال CM‏ ۱۰ نرم و 
انعطاف‌پذیر است. در هنگام سیستول انقباض عضلات 
اطراف حلقه میترال به بستن لت‌ها کمک می‌کند. 

در هر یک از بیماری‌های قلبی که حلقه میترال گشاد 
شود به خصوص کاردیومیوپاتی ass‏ بیماری‌های 
ایسکمیک قلبی و -. در اثر جفت نشدن لت‌ها نارسایی 
میترال بروز می‌کند. 

کلسیفیکاسیون: در صورت Lou!‏ کلسیفیکاسیون حلقه 
میترال به‌دنبال تغییرات دژنراتیو یا ایدیوپاتیک که در زنان 


۳۳۴ 


0 باری‌های قلب و عروق 


همچنین در بیماران تنگی میترال بدون علامت و فشار 
سیستولیک شسریان پولمونر بالاتر از mmHg‏ ۵۰ در 
استراحت و mmHg‏ ۶۰ در فعالیت نیز درمان با بالون 
توصیه می‌شود. والووتومی میترال در بیماران با علامت و 
تنگی خقیف تا متوسط که برای شکایت بیمار توجیه 
دیگری نداریم و در ورزش فشار مویرگی ریه به بیش از 
mmHg‏ ۵ افزایش می UL‏ نیز توصیه می‌شود. 

در روش BMV‏ (والووتومی میترال) یک بالن از طریسق 
ورید رانی وارد دهلیز راست شده و پس از سوراخ کردن 
سپتوم دهلیزی وارد دهلیز چپ می‌شود و ضمن عبور از 
دریچه میترال در محل مناسب زیر دریچه باز می‌شود و 
این اقدام موجب باز شدن کومیسرها گردیده و سطح 
دریچه افزایش می‌یابد. (شکل ۲۶-۳ 


شکل ۲۲-۳ 


Inoue balloon technique for percutaneous 
mitral balloon valvotomy. A. After transseptal 
puncture, the deflated balloon catheter is 
advanced across the interatrial septum, then 
across the mitral valve and into the left 
ventricle. B-D. The balloon is inflated stepwise 
within the mitral orifice 

From Harrison internal medicine 2018. 


در بیماران با علائم شدید 111-1۷ NYHA class‏ که 
برای والووتومی مناسب نباشند و ریسک جراحی بالا نیست 
تعویض دریچه میترال توصیه می‌شود. 

در مطالعه ای برروی ۱۹۶ بیمار دچار تنگی میترال که در 
مرکز قلب تهران تحت والوتومی میترال قرار گرفته‌اند 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 


وقتی نارسایی شدید مزمن می‌شود حجم انتهای دیاستولی 
بطن چپ افزایش می‌یابد و حجم انتهای سیستولی بطن 
چپ به نرمال برمی‌گردد. 

بر اساس قانون PLY‏ 

(wall tension = intraventricular pressure x radius) 
را افزايش‎ wall tension افزايش ححجم انتهای دیاستولی»‎ 
می‌دهد, آنجه در نارسایی میترال جبران شده دیده می‌شود.‎ 
افزایش حجم انتهای دیاستولی بطن چپ و گشادی حلفه‎ 
معیوب شده و نارسایی‎ Sow میترال ناشی از آن موجب‎ 
میترال موجب تشدید نارسایی میترال می‌شود.‎ 

در بیماران jbo‏ نارسایی مزمن میترال به علت افزایش بار 
حجمی (volume overload)‏ هیپرتروفی اکسانتریک 
(eccentric)‏ ایجاد می‌شود. 

کاهش افترلود می‌تواند منجر به حفظ EF‏ در حد نرمال یا 
بیش از نرمال شود. 

سال‌ها موجب حفظ قدرت انقباضی میوکارد و BF‏ می‌شود 
ولی طولانی شدن دوران افزایش بار حجمی 
(volume overload)‏ منجر به وضعیت عدم جبران 
(decompensated)‏ می‌شود. 

در شکل ۲۶-۳ مراحل سه‌گانه نارسایی میترال در مقایسه 


با شرایط نرمال دیده می‌شود. 
Acute MR‏ 


FSV = 245 6۴۶ 5 


RSV = 45 


70 
FSV=70 EF =0.58 
RSV =0 


A B 


Chronic decompensated MR 


Chronic compensated MR 


FSV= 60 
RSV= 60 


شکل 1 


EDV end-diastolic volume, 
systolic volume 


TSV total stroke volume, FSV=forward 
stroke volume 


RSV = regurgitant stroke volume, 


LAP = left atrial pressure, EF 
fraction 


From Braunwald’s heart disease 2019 


FSV= 70 EF=0.70 EF =0.55 


RSV = 70 


ESV=end- 


ejection 
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شایع‌تر است» حلقه میترال نرمی و اعطاف خود را از دست 
داده و در هنگام بسته شدن لت‌ها به بستن کامل آن‌ها 
کمک نمی کند. 

اختلالات طناب‌های وثری؛ اختلالات طناب‌های وتری و 
طولانی شدن آن‌ها در سندرم پرولاپس میترال به MR‏ 
منجر می‌شود. 

پارگی طناب‌های وتری در guy‏ آندو کاردیت» تب 
رماتیسمی, تروما یا خودبخودی می‌تواند به نارسایی حاد 
میترال منجر شود. 

در گیری عضلاث پاپپلری: اختلال عملکرد عضلات پاپیلری 
در جریان بیماری‌های ایسکمیک در صورت موقت بودن 
می‌تواند MR‏ گذرا ایجاد کند و در صورت ایسکمی مزمن یا 
پارگی عضلات می‌تواند MR‏ مزمن با حاد ایحاد wales‏ 
نارسایی عملکرد بطسن چسم: بیماری ایسکمیک قلبی و 
نارسایی بطن چپ ناشی از آن و همچنین کاردیومیوپاتی 
دیلاته از علل شایع نارسایی میترال بخصوص در آمریکا و 
جوامع غربی است و با شیوع بیماری ایسکمیک در کشور 
ما روز به روز موارد MR‏ ایسکمیک افزایش می‌یابد. 
پاتوفیزیولوژی 

همان گونه که مي‌دانيم در مرحله isovolumetric‏ 
contraction‏ « انقباض بطن چپ موجب افزايش فشار 
داخل بطن چپ می‌شود و سپس دریچه آئورت باز و خون 
از بطن چپ به داخل آتورت پمپ می‌شود. در بیماران Jed‏ 
نارسایی دریچه میترال مسیر جریان خون برگشتی به 
دهلیز چپ عملاً به موازات دریجه آئورت است بنابراین در 
این مرحله و قبل از jb‏ شدن دریچه آئورت, در MR‏ شدید 
6 140۰ خون به داخل دهلیز چپ برمی‌گردد. 

حجم خون بازگشتی به دو عامل آندازه دهانه نارسا 
(regurgitant orifice)‏ و گرادیان معکوس بین بطن 
چپ و دهلیز چپ بستگی دارد و این گردیان به مقاوست 
عروق سیستمیک مرتبط است بنابراین افزایش پره‌لود و 
افترلود و کاهش کنتراکتیلیتی بطن چپ موجب بزرگی 
اندازه بطن چپ و حلقه میترال شده و نارسابی )\ تشدید 
می‌کند و در صورت درمان با داروهای اینوتروپ مثست» 
دیورتیک‌ها و وازودیلاتورها حجم نارسایی کاهش می‌یابد. 
بطن چپ چگونه با این اختلال مقابله می‌کند؟ً 

در نارسایی حاد میترال Ly‏ استفاده از قانون فرانک 
استارلینگ و افزايش پره‌لود تخلیه بطن چپ کامل‌تر 
می‌شود و EF‏ افزایش یافته حجم انتهای سیستولی بطن 
چپ کاهش می‌یابد. 


هموپتیزی و آمبولی سیستمیک در نارسایی میترال کمتر از 
تنگی میترال دیده می‌شود. 

بی‌حالی و ضعف عمومی و خستگی زودرس که ناشی از 
افت برون‌ده قلبی است در بیماران MR‏ غالب است. 
معاینه فیزیکی 

ضربان نوک قلب معمولاً به سمت چپ جابجا شده و 
معمولاً قابل لمس و هیپردینامیک است. 

سمع قلب: در uh MR‏ مزمن که ناشی از اختلال در 
لت‌های دریجه باشد صدای Jol‏ که ناشی از بسته شدن 
دریجه است کاهش ub po‏ فاصله اجزای صدای دوم زیاد 
(wide)‏ می‌شود. در بیماران با افزايش شدید فشار خون 
پولموتر جزء P2‏ صدای دوم تشدید می‌شود. معمولاً صدای 
سوم (S3)‏ شنیده می‌شود. 

مهم‌ترین adh‏ سمعی نارسایی میترال. سوفل سیستولیک 
می‌بشد که بید از سوفل‌های سیستولیک ناشی از تنگی 
دریچه آئورت نارسایی دریچه تریکوسپید و VSD‏ تمایز 
orld‏ شود. این سوفل بعد از صدای اول ضعیف شروع و تا 
پایان سیستول ادامه th co‏ و ممکن است جزء ۸2 صدای 
دوم را بپوشاند چون اختلاف فشار Gy‏ بطن چپ و دهلیز 
چپ تا بعد از بسته شدن dow yd‏ آئورت ادامه دارد. سوفل در 
تمام سیستول با شدت ply‏ شنیده می‌شود. در ناحیه نوک 
قلب شدیدتر است و به زیر بغل و ناحیه پشت انتشار می‌یابد. 
بین شدت سوفل و نارسایی ارتباط کمی وجود دارد. 

سوفل نارسایی میتال ممکن است تمام سیستولی,انتهای 
سیستولی یا ابتدای سیستولی باشد. در مواردی که سوفل 
در انتهای سیستول شنیده می‌شود شدت نارسایی کمتر 
است و ممکن است ناشی از پرولاپس دریچه میترال یا 
اختلال عملکرد عضلات پاپیلری باشد. 

تشخیص افتراقی: سوفل نارسایی میترال باید از سوفل 
VSD‏ و ارسایی دریجه تریکوسپید افتراق داده شود. 
سوفل MR aisle VSD‏ هولوسیستولیک است اما معمولا 
با شدت بیشتر در LSB‏ شنیده می‌شود و ممکن است با 
تریل در اين aol‏ همراه باشد. سوفل نارسایی تریکوسپید 
یز معمولاً در آبهتر شنیده می‌شود و در حین دم 
تقویت می‌گردد. 
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در نارسایی حاد میترال با افزایش EF‏ تخلیه بطن چپ 
افزایش می‌یابد ولی جریان خون ورودی به آورت که 
برون‌ده قلبی Hy‏ می‌باند کاهش مییابد و به علت 
افزایش فشار انتهای دیاستولی بطن چپ. فشار دهلیز چپ 
نیز افزایش می‌یابد. 

در نارسایی میترال جبران شده با افزایش حجم انتهای 
دیاستولی و حفظ قدرت انقباض میوکارده برون‌ده قلبی 
حفظ شده و فشار دهلیز چپ افزایش نمی‌یابد. 

در نارسایی میترال جبران نشده, با طولانی شدن بار حجمی 
{volume overload)‏ قدرت انقباضی کاهش يافتهه 
برون‌ده قلبی را کاهش می‌دهد و فشار دهلیز چپ افزایش 
می‌یابد. colle‏ برون‌ده قلبی موثر در بیماران نارسایی میترال 
علامت‌دار کاهش می‌یابد اگرچه برون‌ده بطن چپ AS)‏ 
forward + regurgitant stroke volume go> ol‏ 
است) ممکن است ثابت مانده یا بیشتر شود. 

تظاهرات کلینیکی 

نارسایی حاد میترال: بر اساس Aol‏ در توجیه 
پاتوفیزیولوژی بیماری گفته شد در نارسایی حاد شدید 
میترال برون‌ده موّثر قلبی کاهش می‌یابد و فشار دهلیز 
چپ نیز افزایش ناگهانی پیدا می‌کند بنابراین شکایات 
بیمار شامل تنگی نفس شدید. pol‏ حاد ریه و علایم افت 
برون‌ده قلبی شامل کاهش فشار خون, تاکیک‌اردی و 
علایم کاهش پرفیوژن محیطی (انتهاهای سرد و تعریق 
سرد) می‌باشد. 

نارسایی مزمن میترال: عواملی مانند شدت (MR‏ میزان 
پیشرفت میزان فشار دهلیز چپ و وریدهای پولمونر و 
شریان پولمونره وجود یا عدم وجود آریتمی دهلیزی و 
وجود یا عدم وجود pls‏ اختلالات دریچه‌ای یا کرونری بر 
روی سمپتوم بیماران نارسایی میترال مزمن SE‏ قابل 
ملاحظه‌ای دارد. در بیماران با نارسایی مزمن میترال که 
فشار دهلیز چپ و وریدهای پولمونر افزایش یافته است Ly‏ 
ریتم فیبریلاسیون دهلیزی بروز کرده است سمپتوم‌ها 
افزایش می‌یابد. ولی plo‏ بیماران که نارسایی جبران شده 
میترال دارند معمولاً سال‌ها بدون علامت می‌مانند. در 
بیماران MR‏ روماتیسمی بروز علائم سالیان طولانی 
(بیش از دو دهه) می‌تواند به تأخیرافتد 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 


نیتروپروساید تزریقی» نیفدیپین و مهار کننده‌های ACE‏ 
توصیه می‌شود ولی در بیماران دچار نارسایی مزمن میترال 
که علامت ندارند چون عملاً افترلود افزایش نيافته است 
کاهش آن کمک قابل ملاحظه‌ای نمی‌کند. در بیماران 
علامت‌دار و دچار نارسایی احتقانی قلبی داروهای کاهنده 
افترلود phe‏ می‌باشند. 

als‏ بیماران دچار ریتم AF‏ باید داروهای آنتی کوآگولان 
دریافت نمایند. 

تجویر دیگوگسین در بیماران نارسایی دریچه میترال همراه 
با ریتم AF‏ و علائم نارسایی قلب مفید است. 

در بیماران دچار نارسایی میترال ثانویه که همراه با بزرگی 
بطن چپ و اختلال عملکرد سیستولی می‌باشد درمان‌های 
دارویی شامل داروهای وازودیلاتاتور و دیورتیک‌ها شدت 
نارسایی را کاهش می‌دهند. 

درمان جراحی: درمان جراحی شامل ترمیم دریچه میترال 
در صورت امکان و یا تعویض دریچه میترال در بیماران 
علامت‌دار و يا بیماران بدون علامت که دچار اختلال 
عملکرد سیستولی بطن چپ به‌صورت پیش‌رونده و یا 
بزرگی پیش‌رونده بطن چپ می‌شوند توصیه می‌گردد. 
class,‏ درمانی غیر (Interventional) >I>‏ متعددی 
برای ترمیم دریچه L‏ کاهش شدت MR‏ با توجه به 
مکانیزم نارسایی میترال در حال مطالعه می باشد که روش 
jl MITRACLIP‏ سال ۲۰۱۳ برای بیماران با ریسک 
بالای جراحی توسط FDA‏ تایید شده است. 

پرولاپس دریچه میترال 

پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ یکی از شایع‌ترین 
اختلالات دریچه‌ای است. بر اساس معیارهای استاندارد 
اکوکاردیوگرافی ۲/۴ جامعه دچار پرولاپس دریچه میترال 
می‌باشند. این JUS!‏ در زنان دو برابر مردان دیده می‌شود 
اما نارسایی شدید دریچه میترال در مردان بالای ۵۰ سال 
دچار پرولاپس میترال از زنان جوان شایع‌تر است. 
معیارهسای بالینی و اکوک-اردیوگرافی sly‏ تشخیص 
پرولاپس دریچه میترال به شرح زیر است: 

کلیک سیستولیک و سوفل انتهای سیستول که از اواسط 
سیستول شروع می‌شود. 

در اکوکاردیوگرافی در long axis (clei‏ جابجایی فوقانی 
یک یا دو لت بیش از ۲ میلی متر بالای خط آنولوس 
میترال معیار اختصاضی است. در اکوکاردیوگرافی شَیخامت 


Fry 


ند 


اقدامات تشخیصی 

اکوک‌اردیوگرافی: اکوک‌اردیوگرافی نقش GLAS‏ در 
تشخیص, تعیین شدت و علت نارسایی میترال دارد. 

در نارسایی شدید میترال در اکوکاردیوگرافی بزرگی دهلیز 
چپ و بطن چپ دیده می‌شود. 

علت‌های زمینه‌ای نارسایی میترال مثل پارگی طناب‌های 
وتری» پرولاپس دریچه میترال بیماری روماتیسمی» 
آند وکاردیت» کلسیفیکاسیون حلقه میترال نیز Ay‏ وسیله 
اکوکاردیوگرافی قابل بررسی می‌باشند. 

در داپلر اکوکاردیوگرافی جریان خون برگشتی در سیستول 
در دهلیز چپ به‌صورت (high velocity jet)‏ دیده 
می‌شود. با استفاده از تصاویر رنگی و داپلر می‌توان شدت 
MR‏ را مشخص نمود. اکوک اردیوگرافی از طریق مری 
برای ارزیابی کامل‌تر در بیمارانی که تصاویر 
اکو کاردیوگرافی مناسب نباشد و همچنین برای تعیین 
مکانیسم و شدت MR‏ و تعیین برنامه درمانی (ترمیم یا 
تعویض) کمک کننده است. (رجوع شود به فصل (A‏ 
الکتروکاردیوگرافی: مهم‌ترین p> La a8‏ 
الکتر و کاردیوگرافی علائم بزرگی دهلیز چپ و وجود )2 
فیبریلاسیون دهلیزی است. بروز LAP‏ سن و میزان 
بزرگی دهلیز چپ مرتبط است و ایجاد آن مشخصه 
پیشرفت بیماری و لزوم اقدام جراحی (ترمیم یا تعویض 
دریچه) می‌باشد. در ( بیماران علایم بزرگی بطن ae‏ 
و در عده کمتری ویژگی‌های هیپرتروفی بطن راست که 
ناشی از افزایش فشار شریان ریوی است دیده می‌شود. 
رادیوگرافی: بزرگی قلب ناشی از بزرگی بطن چپ و دهلیز 
چپ adh‏ شایع در رادیوگرافی ساده قفسه سینه در بیماران 
با نارسایی شدید میترال است. pol‏ بینابینی ریه و خطوط 
کرلی B‏ در بیماران با نارسایی حاد میترال و بیماران با 
نارسایی پیش‌رونده قلب دیده می‌شود. 

آنژیو گرافی بطن چپ: تزریق ماده حاجب dy‏ وسیله JUS‏ در 
بطر چپ و مشاهده ماده حاجب در دهلیز چپ بلافاصله بعد 
از تزریق علامت وجود نارسایی میترال است. شدت نارسایی 
میترال به وسیله درجه پر شدن دهلیز چپ و وریدهای ریسوی 
در آنژیوگرافی بطن چپ قابل ارزیابی است. 

اقدامات درمانی 

کاهش افترلود در بیماران نارسایی حاد و شدید میترال و 
نارسایی مزمن انویه نجات بخش است و تجویز 


می‌شود. ممکن است در آنان straight back‏ 
syndrome‏ اسکولیوز 0۸02۷۵ 060115 دیده 
شود. نارسایی میترال خفیف تا شدید در آن‌ها وجود دارد. 
در سمع قلب بیماران سندرم پرولاپس میترال؛ مهمترین 
یافته SS‏ سیستولیک است که حداقل ۱۴ صدم Al‏ 
پس از صدای اول شنیده می‌شود. گاهی کلیک‌های متعدد 
شنیده می‌شوند. بعد از کلیک اغلب سوفل SLIT‏ 
سیستولیک شنیده می‌شود. سوفلی که شبیه سوفل ناشی 
از اختلال عملکرد عضللات پاپیلری می‌باشد. مدت سوفل 
با شدت نارسایی دریچه میترال ارتباط دارد. وقتی نارسایی 
میترال شدید می‌شود سوفل زودتر شروع شده و گاهی در 
تمام سیستول شنیده می‌شود. 

اکوکاردیوگرافی: در تشخیص پرولاپس دریچه میترال نقش 
اساسی دارد. برای GUT‏ بیماری Lb‏ در اکوی دو بعدی و در 
نمای long axis‏ حداقل ۲ میلی مت یک یا هر دو لت 
جابجایی به سمت دهلیز در سیستول داشته باشند. 

ندازه حلقه میترال نیز اغلب افزایش یافته است. بررسی سایر 
ویژگی‌های ساختمانی دریچه از Jud‏ ضخامت لت‌هاء طولانی 
بودن طناب‌های وتری یا پارگی آن‌هاه شدت نارسایی میترال, 
اندازه دهلیز چپ و بطن چپ را نیز می‌توان با اکوکاردیوگرافی 
معمولی یا از طریق مری ارزیابی نمود. ۱ 
الکتروکاردیو گرافی؛ در بیماران بدون علامت معمولا نرمال 
است. در گروهی از بیماران بدون علامت و بسیاری از 
بیماران علامت‌دار ممکن است T‏ منفی یا بی‌فاز یک و 
تقییرات yb‏ اعتساسی قطن ST‏ در لیدهای 7 177 
۲ و گاهی آنترولاترال دیده شود. 

ely‏ آریتمی‌های دهلیزی و بطنی در این بیماران دیده 
شده است. تاکیکاردی حمله‌ای فوق بطنی (PSVT)‏ 
شایع‌ترین SE‏ آریتمی در بیماران پرولاپس میترال است. 
پرولاپس میترال در بیماران دچار سندرم ولف- پارکینسون 
وایت شایع‌تر است. از سوی دیگر ارتباط ce‏ پرولاپس میترال 
و طولانی شدن QT‏ دیده شده است که ممکن است در 
ایجاد آر یتمی‌های بطنی در این بیماران نقش داشته باشد. 
سیر بیماری 

اغلب بیماران سندرم پرولاپس میترال سیر خوش‌خیم 
دارند و بدون علامت و عارضه مهمی زندگی می‌کنند. 
عوارض جدی و مهم همچون نارسایی شدید میترال که به 
عمل چراحی منجر شود یا آندوکاردیت عفونی یا حولدت 
عروقی مغزی در ZV‏ بیماران در سال اتفاق می‌افتد. عوارض و 
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رش بیماری‌های قلب و عروق 


لت‌هاء طناب‌های وتری طولانی؛ وجود پارگی طناب‌های 
وتری ممکن است دیده شود. 

MVP‏ می‌تواند فامیلبال و pe‏ فامیلیال باشد. نوع فامیلیال 
به‌صورت اتوزومال منتقل می‌شود. 

سندرم پرولاپس میترال در زنان جوان شایع‌تر است و سیر 
خوش‌خیمی دارد اما بیماری میکزوماتوز شدید در مردان 
مسن دیده می‌شود و اين گروه مستعد عوارض بخصوص 
نیاز به جراحی تعویض یا ترمیم میترال به علت نارسایی 
شدید می‌باشند. 

گاهی MVP‏ با بیماری‌های ارثی بافت همبند همراه است 
که موجب افزایش اندازه لت‌ها می‌شوند. 

یافتههای اکوکاردیوگرافی MVP‏ در بیش از 7/٩۰‏ بیماران 
دچار سندرم مارفان و بستگان درجه یک Lag)‏ دیده 
می‌شود. پرولاپس میترال با برخی بیماری‌ها مثل آنومالی 
ابشتین» ASD‏ و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک دیده 
ae‏ ,_ 

یافته‌های آسیب‌شناسی حاکی از افزایش بافت اسفنجی و 
اسیدموکو پلی ساکارید لت‌ها می‌باشد که منجر به 
پرولیفراسیون میکزوماتو می‌شود. 

اثرات ثانویه این تغییرات شامل فیبروز سطح لت‌ها و 
نازکی و طولانی شدن طناب‌های وتری می‌باشد. 
نظاهرات کلینیکی 

بیشتر بیماران پرولاپس دریچه میترال شکایت قلبی 
خاصی ندارند و زندگی معمول خود را دارند. 

برخی علایم مثل خستگی‌پذیری» تپش قلب اضطراب و 
علایم اختلال سیستم خودکار در بیماران سندرم پرولاپس 
میترال دیده می‌شوند ولی ارتباط آن‌ها با پرولاپس میترال 
ثابت نشته است: 

بیماران ممکن است از سنکوپ, پره سنکوپ» AB Ae‏ و 
درد سینه شکایت داشته باشند. درد سینه معمولا ارتباطی 
با فعالیت ندارده گاهی خیلی طولانی است و گاهی حملات 
کوتاه و تیر کشنده است و ممکن است ناشی از کشش 
غیرعادی عضلات پاپیلری در این بیماران باشد. در 
بیماران دچار نارسایی دریچه میترال. خستگی زودرس؛ 
تنگی نفس کوششی و محدودیت فعالیت دیده می‌شود. 
معاینه فیزیکی 

بیماران سندرم پرولاپس میترال که در خانم‌های جوان 
شایع‌تر است اغلب لاغر و آستنیک می‌باشند. فشار خون 


نرمال و يا پایین است و هیپوتانسیون ارتوستاتیک دیده 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 


به بطن راست را بسته و علایم مشابه تنگی تریکوسپید 
ایجاد می‌کنند. بیشتر بیماران تنگی تریکوسپید, نارسایی 
تریکوسپید نیز دارند. 

تنگی تریکوسپید به تنهایی نادر است و معصولاٌ با 
بیماری‌های دریچه میترال بخصوص SS‏ دریچه میترال 
همراه است. 

تغییرات آناتومیک تنگی دریچه تریکوسپید مشابه تنگی 
میترال است و شامل چسبندگی و کوتاهی طناب‌های 
وتری و چسبندگی لت‌ها در لبه‌ها می‌باشد. 

این بیماری همچون 1۷5 در زنان شایع‌تر است. 

دهلیز راست در این بیماران بزرگ و دیواره آن ضخیم‌تر 
شده است. در TS‏ شدید بزرگی کبد و طحال ناشی از 
پرخونی آن‌ها دیده می‌شود. با تنگی دریچه» خروج جریان 
خون به بطن راست مختل شده و فشار دهلیز راست 
افزايش می‌یابد. 

برای عبور جریان خون از دریچه تنگ اختلاف فشار بین 
دهلیز و بطن راست ایجاد می‌شود و مقدار نسبتا متوسط 
اختلاف فشار mmHg)‏ ۵) به علایم سیستمیک شامل IVP‏ 
برجستهء هپاتومگالی, pal‏ اندام‌ها و آسیت منجر می‌شود. 
تظاهرات کلینیکی 

کاهش برون‌ده قلبی ناشی از کاهش جریان خون ورودی 
بطن راست به خستگی پذیری زودرس منجر می‌شود. اغلب 
بیماران به علت هپاتومگالی و آسیت احساس اراحتی دارند 
و در صورت آسیت شدید و pal‏ آنازارک بیمار شدیداً ناتوان 
می‌شود. در بیماران دچار TS‏ شدید و همراهی SS‏ میترال 
علایم تنگی میترال مثل تنگی نفس, ارتوپنه و ... معمولا به 
cde‏ افت > Ob‏ خون ورودی به قلب چپ شدت کمتری 
دارند بنابراین در بیماران دچار تنگی شدید میترال که علایم 
پرخونی ریوی دیده نمی‌شود باید به فکر وجود تنگی 
همزمان دریچه تریکوسپید بود. 

معاینه فیزیکی 

به علت همراهی تنگی دریچه میترال با تنگی دریچه 
تریکوسپید و شیوع بیشتر 1۷15 , ممکن است یافته‌های 
فیزیکی TS‏ پوشیده مانده و تشخیص al‏ مورد غفلت واقع 
شود. توجه به وریدهای گردن IVP)‏ و برجستگی O Eye‏ 
در بیمارانی که ریتم سینوسی دارند بسیار مهم است. در 
بیماران با TS‏ شدید. تریل (لرزش) دیاستولیک در کناره 
چپ استرنوم ممکن است قابل لمس باشد. 


۴۳۹ 


سیر بد در مردان بالای ۵۰ سال, بیماران با نارسایی متوسط تا 
شدید EF «JI ve‏ کمتر از ۸۵۰/ بیشتر دیده می‌شود. بروز 
آندوکاردیت عفونی که در بیماران با ۱ شدیدتر و دریچه 
ضخیم و مردان بالای ۵۰ سال بیشتر دیده می‌شود, می‌تواند 
به تشدید نارسایی میترال کمک کند. 

خطر مرگ ناگیهانی در افراد دچار پرولاپس دریچه میترال دو 
ply‏ افراد نرمال است و علت آن احتمالا آریتمی‌های بطنی 
می‌باشد. خطر مرگ ناگهانی در بیماران با نارسایی شدیدتر 
دریچه میترال, دریچه‌های تغییر JSS‏ یافته» QT‏ طولانی» 
ریتم فیبریلاسیون دهلیزی و سابقه بروز سنکوپ بیشتر است. 
مراقبت و درمان 

بیماران بدون علامت یا آن‌ها که علائمی از قبیل اضطراب 
دارند و آریتمی قلبی در الکتروککاردیوگرافی ندارند و دچار 
نارسایی دریچه میترال نیستند پیش‌آگهی عالی دارند. 

به اين افراد wb‏ اطمینان داد و هر ۳ تا ۵ سال بررسی 
مجدد شامل اکوکاردیوگرافی داپلر رنگی شوند. 

بیمارانی که سوفل سیستولیک طولانی در سمع دارند باید 
هر ۱۳ ماه بررسی و پیگیری شوند. 

بیمارانی که از تپش قلب» سرگیجه و سنکوپ شکایت 
دارند ub‏ هولتر مانیتورینگ ۲۴ ساعته ریتم قلبی شوند تا 
در صورت وجود آریتمی‌های دهلیزی یا بطنی درمان لازم 
صورت گیرد. درمان با بتابلو کرها در افرادی که دچار 
PVC‏ های مکرر یا آریتمی فوق بطنی می‌باشند یا افراد 
دچار درد سینه چه همراه با بیماری عروق کرونر باشند و یا 
کرونر نرمال داشته باشند مفید است. 

در بیماران با پرولاپس دریچه میترال که دچار حوادث 
نورولژیک موضعی شده‌اند و ریتم AF‏ و لخته دهلیز چپ 
ندارند تجویز آسپیرین توصیه می‌شود. بیماران پرولاپس 
میترال همراه با نارسایی شدید میترال باید مشابه دیگر 
بیماران نارسایی شدید میترال پیگیری و درمان شوند. 
ترمیم دریچه میترال بدون تعویض دریچه در درصد AVE‏ 
از بیماران پرولاپس میترال همراه با نارسایی شدید 
امکان‌پذیر است لذا آستانه معرفی بیماران جهت عمل 
جراحی ترمیم معمولا در پرولاپس میترال پایین‌تر است. 
تنگی دریچه تریکوسپید ۱ 

تنگی دریجه تریکوسپید (TS)‏ معمولا همیشه منشاء 
روماتیسمال دارد. در موارد ن_ادری آترزی مادرزادی 
تریکوسپید و تومورهای دهلیز راست» خروجی دهلیز راست 


تریکوسپید گرفتاری ثانویه شایع‌تر است. معمولا نارسایی 
بطن راست به هر علت می‌تواند موجب نارسایی دربچه 
تریکوسپید شود. 

بیماری‌های دریچه میترال (تنگی و نارسایی) ؛ بیماری‌های 
شریان پولمونر و عواملی که موجب اففزایش فشار بطبن 
راست شوند موجب TR‏ می‌شوند. 

وقتی فشار سیستولیک بطن راست از mmHg‏ ۵۵ بیشتر 
شود TR‏ ثانویه (فانکشنال) ایجاد می‌شود. Sle‏ گرفتاری 
اولیه دریچه تریکوسپید شامل بیماری‌های مادرزادی Le‏ 
ابشتین آنومالی» تب روماتیسمی» سندرم کارسینوئید, 
پرولاپس دریچه تریکوسپید و آن‌دوکاردیت عفونی 
می‌باشند. 

تظاهرات بالینی 

نارسایی دریچه تریکوسپید در صورتی که همراه با افزایش 
فشار سیستولیک شریان پولمونر نباشد خوب Jord‏ می‌شود 
اما در شرایط فشار بالای پولمونر برون‌ده قلبی در این بیماران 
کاهش می‌یابد و علایم آن در بیمار مشاهده می‌شود. ادم و 
هپاتومگالی نیز در این بیماران دیده می‌شود. 

در معاینه فیزیکی بیماران دچار TR‏ و فشار بالای پولمونر, 
کاهش وزن, کاشکسی, 1۷۳ برجسته, ادم و آسیت قابل 
مشاهده است. در سمع قلب این بیماران علاوه بر 
یافته‌های سمعی بیماری‌های همراه مثل بیماری‌های 
دریچه میترال و آنورت و lj il‏ فشار سیستولیک 
پولمونر, صدای سوم ناشی از بطن راست و سوفل 
سیستولیک با شدت بیشتر در کناره چپ استرنوم که با 
تنفس تشدید می‌شود و افزایش جزء پولمونر صدای دوم 
شنیده می‌شود. 

اکوکاردیوگرافی: به وسیله اکوکاردیوگرافی می‌توان وجود 
نارسایی دریچه تریکوسپیده شدت آن و شکل لت‌ها را 
ارزیابی نموده و فشار سیستولیک شریان پولمونر و عملکرد 
بطن راست را نیز مورد بررسی قرار داد (رجوع شود به 
فصل ). در بیماران پرولاپس دریچه تریکوسپید و سندرم 
کارسینوئید و آندوکاردیت عفونی تغییرات دریچه و وجود 
وژتاسیون روی آن قابل مشاهده می‌باشد. 
الکتروکاردیوگرافی: در بیماران دچار نارسایی تریکوسپید 
ویژگی‌های غیر اختصاصی دارد اما در صورت وجود 
هیپرتانسیون پولمونر و هیپرتروفی بطن راست تغییرات 


۴۴۰ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


در سمع قلب نیز با توجه به اینکه اغلب تنگی میترال همراه 
وجود دارد OS‏ 9 سوفل دیاستولیک TS‏ ممکن Gail‏ پوشیده 
بماند. OS‏ تریکوسپید دیرتر از OS‏ میترال می‌آید و سوفل 
دیاستولیک کوتاهتر است و با تفس تشدید می‌شود. سوفل 
دیاستولیک و OS‏ تریکوسپید بیشتر در کناره چپ استرنوم 
قابل سمع‌اند در حالی که سوفل دیاستولیک و OS‏ میترال در 
نوک قلب مسموع می‌باشند. Casal‏ 9 لام شدید اندام‌ها نیز در 
TS‏ قابل مشاهده می‌باشند. 

تشخیص 

اکو کاردیوگرافی کلید تشخیصی در TS‏ است. dou > JSS‏ 
و گرادیان سطح دریچه را به وسیله آن می‌توان ارزیابی 
کرد. در هنگام اکو کاردیوگرافی بیماران دچار تنگی میترال 
و بیماران با گرفتاری چند دریچه‌ای Leb‏ تریکوسپید مورد 
بررسی دقیق از نظر تنگی و نارسایی تریکوسپید و 
همچنین فشار سیستولیک پولمونر قرار گیرد. 

در الکتروکاردیوگرام بیماران 15 با ریتم سینوسی علایم 
بزرگی دهلیز راست شامل موج ۴ بزرگتر از ۲۵۰ میلی 
سکند (۰/۲۵ (asl‏ در لیدهای II‏ و ۷۱ دیده می‌شود. 

به علت همراهی بیماری‌های دریچه میترال با mde TS‏ 
بزرگی هر دو دهلیز بیشتر شایع است. 

در رادیوگرافی ساده قفسه سینه کاردیومگالی با بزرگی 
دهلیز راست وجود دارد. 

مراقبت 9 درمان 

محدودیت شدید نمک و تجویز دیورتیک‌ها در کاهش pal‏ 
و آسیت و پرخونی کبدی Bho‏ می‌باشد و قبل از عمل و 
به منظور کاهش ریسک عمل جراحی توصیه می‌شود. 

به علت همراهی بیماری دریچه میترال با TS‏ عمل 
جراحی را باید تا زمان مناسب عمل دریچه میترال به 
تعویق انداخت. 

نارسایی همراه است والوتومی در درمان این بیماری نقش 
بارزی ندارد. 

نارسایی دریچه تریکوسپید 

نارسایی دریچه تریکوسپید (TR)‏ می‌تواند ناشی از 
گرفتاری اولیه دریچه و یا گرفتاری انویه ناشی از گشادی 
حلقه دریچه و بزرگی بطن راست باشد که در مورد دریجه 


۳۹ 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 
در حال توسعه, از جمله کشور ایران هنوز از Jule‏ نسبتا 
شایع تنگی آئورت می‌باشد. تنگی رماتیسمی دریچه آئورت 
by i‏ هميشه با درگیری رماتیسمی دریچه میترال و یا 
همراه با نارسایی دریچه آئورت دیده می‌شود. 
پاتوفیزیولوژی: تنگی مجرای خروجی بطن چپ سبب 
اختلاف فشار سیستولیک بین بطن چپ و آئورت می‌شود و 
با توجه به سیر مزمن بیماری به تدریج ضخامت دیواره 
بطن چپ یا هیپرتروفی از نسوع کونس‌انتریک 
(concentric)‏ ایجاد می‌شود و Gab‏ قانون لاپلاس 


۰ systoli xradi 
systolic wall stress= مدای سامت‎ 1us 


wall thickness 
به‌عنوان مکانیسم جبرانی برای تطابق با استرس‎ 
عمل می‌کند.‎ (CO) قلبی‎ od; سیستولیک میوکارد و حفظ‎ 
با پیشرفت بیماری, این هیپرتروفی شدید نمی‌تواند‎ 
خاصیت تطبیقی خود را حفظ کند و به تدریج عملکرد قلب‎ 
مختل می‌شود و فیبروز میوکارد پیش می‌آید.‎ 
تنگی شدید دریچه آثورت به وضعیتی گفته می‌شود که در‎ 
صورت وجود بازده قلبی نرمال گرادیان فشاری متوسط‎ 
در سطح دریچه به بیش از ۴۰ میلی‌متر‎ (mean gradiant) 
جیوه برسد و یا سطح موثر دریچه آئورت به کمتر از یک‎ 
سانتی‌متر مربع )9 یا کمتر از ۰/۶ سانتی‌متر مربع بر متر مرسع‎ 
سطح بدن) و یا تقریبا کمتر از( سطح دریچه طبیعی برسد.‎ 
که‎ (LVEDP) بالا رفتن فشار پایان دیاستولی بطن چپ‎ 
شدید دریچه آئورت و‎ SS در بسیاری از بیماران دارای‎ 
حفظ شده دیده می‌شود نشان دهنده کاهش ظرفیت‎ EF 
بطن چپ هیپرتروفیه است.‎ (compliance) پذیرش‎ 
اين بیماران گرچه در زمان استراحت‎ (CO) بازده قلبی‎ 
کافی است ولی نمی‌تواند در زمان فعالیت به طور طبیعی‎ 
بالا رود. ارزش انقباض کافی و به موقع دهلیز چپ در‎ 
پایان دیاستول برای حفظ بازده قلبی در این بیماران بارزتر‎ 
می‌شود لذا بروز فیبریلاسیون دهلیزی يا تجزی‎ 
دهلیزی بطنی منجر به پیشرفت سریع‎ (dissociation) 
علائم اين بیماران می‌گردد.‎ 
هیپرتروفی میوکارد نیاز به مصرف اکسیژن را بالا می‌برد لذا‎ 
بیماری انسدادی عروق کرونر می‌تواند منجر به‎ hE حتی در‎ 
بروز علائم ایسکمی‌شود. تأمین جریان خون کرونری میوکارد‎ 
هم به دلایل مختلف محدود می‌شود. علل کاهش جریان‎ 


۴۴ 


ناشی از آن‌ها مثل ۰۷۲۷ RBBB‏ ناکامل و ریتم AF‏ 
مشاهده می‌شوند. 

مراقبت و درمان 

نارسایی تریکوسپید در GLE‏ هیپرتانسیون پولمونر به 
خوبی تحمل می‌شود. در بیماران با بیماری همزمان دریچه 
میترال هنگام عمل جراحی میترال در صورت نارسایی 
شدید تریکوسپید عمل ترمیم یا تعویض دریچه تریکوسپید 
توصیه می‌شود. 

تنگی دریچه آنورت 

سطح دریچه آئورت در بزرگسالان حدود سه سانتی‌متر 
مربع است. هر عاملی که باعث کاهش قابل توجه این 
سطح شود منجر به بروز تنگی دریچه آئورت (AS)‏ 
می‌گردد. اين بیماری حدود ع( کل بیماری‌های دریچه‌ای 
مزمن را تشکیل می‌دهد و ۸۰ درصد بیماران علامت دار 
مرد هستند. 

اتیولوژی و پاتوژنز: علت‌های اصلی این بیماری شامل 
دژنراتیو مادرزادی و رماتیسمی است. رادیوتراپی قفسه 
سینه هم می‌تواند منجر به این بیماری شود. 

نوع دژنراتیو که شایع‌ترین فرم در کشورهای پیشرفته 
است و اکنون در CHE!‏ کشورهای جهان وجود دارد 
برخلاف تصور گذشته که آن‌را پدیده‌ای انفعالی (پاسیو) 
ناشی از افزایش سن می‌پنداشتنده مشخص شده است که 
یک پدیده فعال التهابی و مشابه آترواسکلروز عروقی است 
و عوامل خطر (ریسک فاکتورهای)معمول آترواسکلروز 
همچون LDL‏ کلسترول, لیپوپروتئین۸ » دیابت» سیگار, 
بیماری مزمن کلیه و سندرم متابولیک با این بیماری 
همراه و باعث تشدید و پیشرفت آن به سوی تنگی 
کلسیفیه دریچه آئورت می‌شوند. 

دریچه دو لتی آثورت (bicuspid AV)‏ که شایع‌ترین 
عارضه دریچه‌ای مادرزادی است و در مردان ۲ تا ۴ برابر 
بیشتر است از دیگر انواع تنگی دریچه آثورت می‌باشد. 
دزنرسانس قسمت مدیای آنورت و آنوریسم آشورت 
به‌صورت شایعی در اين بیماران دیده می‌شود و مستعد 
بروز دایسکشن آئورت می‌باشند. 
تنگی دریچه آثورت رماتیسمی که به علت چسبندگی 
کمسیورهای (commissure)‏ دریجه ایجاد می‌شود در 
حال حاضر در مجامع غربی نادر است ولی در کشورهای 


هبیرتروفیه بر روی عروق کرونر است ضمن این که می‌تواند 
ناشی از وجود همزمان بیماری انسدادی عروق کرونر باشد که 
در بیماران سنین بالا کم نیست. بنابراین آنژین صدری در 
تنگی شدید آئورت می‌تواند بدون بیماری انسدادی Gare‏ 
کرونر هم بروز کند. 

سنکوپ در زمان فعالیت به علت سقوط فشار خون ناشی 
از انساع عروق در عضلات در JLo‏ فعالیت و PLAT‏ 
ناکافی عروق در عضلات غیر فعال است که واکنشی به 
بزده ثابت قلب می‌باشد. عامل دیگر سنکوپ کاهش شدید 
و ناگهانی بازده قلبی به علت بروز آریتمی قلبی می‌باشد. 

با توجه به اینکه در تنگی آئورت معمولا در زمان استراحت 
بازده قلب حفظ شده است و در مراحل انتهایی Als‏ 
می‌یابد تا رسیدن به اين مراحل انتهایی» خستگی‌پذیری 
ody‏ ضعف, سیانوز محیطی» کاشکسی و سایر علائم 
ناشی از کاهش بازده قلب خیلی مشخص نمی‌باشد. علائم 
نارسایی بطن چپ مثل ارتوپنه, تنگی نفس ناگهانی شبانه 
و pal‏ حاد ریه نیز در مراحل پیشرفته بیماری دیده می‌شود. 
افزایش شدید فشار شریان ریوی که منتهی به ارسایی 
بطن راست می‌شود و همچنین علائم افزایش فشار 
وریدهای سیستمیک, بزرگ شدن AS‏ نارسایی 
تریکوسپید و بروز فیبریلاسیون دهلیزی جزء یافته‌های 
دیررس تنگی شدید آئورت هستند. 

اگر تنگی دریچه آئورت همراه با تنگی دریچه میترال باشد 
وجود تنگی میترال گرادیان فشاری در سطح دریچه آئورت 
را کاهش می‌دهد لذا بسیاری از یافت‌های بالینی در تنگی 
دریچه آئورت پوشیده می‌ماند. 

یافته‌های فیزیکی در معاینه بیماران 

ریتم بیماران معمولاً سینوسی است مگر در اواخر بیماری 
که ممکن است به فیبریلاسیون دهلیزی تبدیل شود. در 
مواقعی غیر از اواخر بیماری» ریتم فیبریلاسیون دهلیزی 
امکان همراهی بیماری دریچه میترال را مطرح می‌کند. 
فشار خون شریانی عموماً نرمال است. در اواخر بیماری که 
حجم ضربه‌ای کاهش مییابد فشار نبض ضعیف 
(narrow)‏ شده و فشار خون شریانی کاهش می‌یابد. 
نبض‌های محیطی در لمس به آهستگی بالا رفته و با 
تأخیر به قله موج می‌رسند که به نام 


وی 
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خون کرونری عبارتند از کاهش تراکم مویرگی در قیاس با 
ضخامت دیواره قلب افزایش اثر فشارنده میوکارد بر روی 
مویرگ‌ها حتی در زمان دیاستول و بالاخره بالا رفتن فشار 
انتهای دیاستولی بطن چپ که منجر به کاهش فشار موثر 
پرفیوژن میوکارد (perfusion pressure)‏ می‌شود. این 
شرایط منجر به بروز ایسکمی به‌خصوص در ناحیه زیر 
آندوکارد در حضور OLE L‏ بیماری عروق کرونر می‌شود. فشار 
Bho‏ پرفیوژن OS pee‏ اختلاف فشار دیاستولیک آنورت و 
فشار انتهای دیاستولی بطن چپ می‌باشد. 

با پیشرفت us bey‏ عملکرد بطن چپ (EF)‏ مختل 
می‌شود و گرادیان در سطح دریچه آثورت کاهش مییابد. 
فشار دهلیز چپ و شریان ریوی و بطن راست VE‏ می‌رود. 
با اضافه شدن بیماری عروق کرونر, عملکرد بطن چپ 
بیش‌تر مختل می‌شود. 

نشانه‌ها و علائم بیماری 

تا قبل از aS‏ سطح دریچه آثورت به کمتر از Ver?‏ 
برسد تنگی آئورت به ندرت از نظر بالینی علائم مههمی را 
نشان می‌دهد. حتی تنگی شدید آثورت هم برای سال‌ها 
ممکن است به علت جبران توانایی قلب هیپرتروفیه برای 
نرمال نگه داشتن حجم ضربه‌ای بدون علامت باشد. 

در بسیاری از بیماران تنگی آئورت خالص يا با غلبه ST‏ 
آثورت به تدریج در طی سال‌ها انسداد افزایش می‌یابد اما 
علائم بالینی در دهه ششم تا هشتم زندگی بروز می‌کند. 
علائم در بیماران با تنگی آئورت دو لتی یک تا دو دهه 
زودتر بروز می‌کند. 

علائم اصلی تنگی دریچه آئورت عبارتند از : ۱- تنگی 
نفس ۲- آنژین صدری ۳- سنکوپ. 

تنگی نفس عمدتاً به علت افزایش فشار دیاستولیک بطن چپ 
و افزایش فشار کاپیلرهای شریان ریوی به علت کاهش 
پذیرش (compliance)‏ بطن چپ اتفاق می‌افتد. آنژین 
صدری که قدری از نظر زمانی دیرتر اتفاق می‌افتد به علت 
عدم توازن میان نیاز تشدید يافته میوکارد به اکسیژن و 
کاهش اکسیژن در دسترس می‌باشد.نیاز تشدید یافته میوکارد 
به اکسیژن bee‏ به علت افزایش توده عضلانی میوکارد و 
فزیش فشار داخل حفره بطن چپ است در حالی که کاهش 
اکسیژن در دسترس به علت اثر فشاری عضله قلب به شدت 
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شکل ۲۲-۵ 
سوفل تنگی آثورت لا به سمت بالا در امتداد 
کاروتیدها انتشار می‌یابد ولی گاهی به طرف پایین و به 
سمتا نوک قلب انتشار موزیابد کله با سوفل تاردتایی 
میترال اشتباه می‌شود. به این علامت پدیده 
70 گفته می‌شود. در اکثریت قریب به اتفاق 
بیماران با تنگی شدید آئورت و بازده قلب طبیعی سوفل 
سیستولیک حداقل با گرید Yh‏ در قاعدة قلب قابل سمع 
است. در بیماران تنگی آئورت خفیف یا بیماران تنگی 
آئورت شدید که poe‏ ضربه‌ای کاهش يافته دارند و 
سرعت > Ob‏ خون در سطح دریچه آئورت کم شده است. 
سوفل ممکن است نر‌تر و کوتاتر شنیده شود 
یافته‌های آزمایشگاهی 
الکتروکاردیوگرام: در اغلب بیماران تنگی آئورت شدید در 
نوار قلب هیپرتروفی بطن چپ دیده می‌شود. در موارد 
پیشرفته تغییرات Gel‏ افتادن قطعه ST‏ و منفی شدن 
موج 1 ناشی از کشش بطن چپ (strain pattern)‏ دیده 
می‌شود که در لیدهای استاندارد 1 و AVL‏ و لیدهای 
جلوی قلبی طرف چپ ۷4-۷6 مشاهده می‌شود. به هر 
حال ارتباط نزدیکی بین تغییرات نوار و شدت همودینامیک 
انسداد در تنگی آثورت وجود ندارد و نبودن علائم 
الکتروکاردیوگرافی هیپرتروفی بطن چپ رد کننده تنگی 
شدید نمی‌باشد. 
اکوکاردیوگرافی: یافته‌های کلیدی در اکوکاردیوگرافی» 
تغییرات دریچه آثورت و هیپرتروفی بطن چپ است. در 
بیمارانی که کلسیفیکاسیون دریچه آثورت دارند تصاویر 
اکوژنیک براق, متعدد و ضخیم در اطراف و بر روی دریچه 
دیده می‌شود (رجوع شود به فصل 0 در 51 بیماران بالغ و 


a 


pulsus parvus et tardus‏ نامیده می‌شود. در افراد 
مسن سخت شدن دیواره شرائین اين یافته مهم را پنهان 
می‌کند. در اثر هیپرتروفی بطن چپ و سپتوم بین بطنی 
دیوارة بین دو بطن به طرف بطن راست برآمده شده و 
قابلیت Ela‏ بطن راست کاهش یافته و موج ,0 وریدی در 
این بیماران در گردن تشدید می‌شود. 
| ضربه بطن چپ به طرف کنار جابجا شده و در وضعیت خوابیده 
, به پهلوی چپ ممکن است نوک قلب به‌صورت دو ضرب 
احساس شود. تریل سیستولیک در قاعده قلب, در قسمت 
فوقانی جناغ سینه و در امتداد شرائین کاروتید قابل مس است. 
سمع قلب: در بچه‌ها و بالفین با بیماری مادرزادی تنگی 


yy‏ بسدون کلسیفیکاسیون اغب صدای 
ابت دای خروج خون در دریجه آنسورت 
“early systolic ejection sound”‏ قابل gow‏ است. 
وقتی دریچه کلسیفیه و سخت می‌شود این صدا Lege‏ از 
Ow‏ می‌رود. با پیشرفت تنگی آئورت بسته شدن دریچه 
cogil‏ با تأخیر صورت می‌گیرد و جزء آئورتی صدای دوم 
قبل از جزء ریوی قرار نمی‌گیرد و ممکن است همزمان با 
جزء ریوی یا بعد از جزء ریوی صدای دوم شنیده شود. به 
این یافته جدا شدن پارادوکس صدای دوم گفته می‌شود. 
صدای بسته شدن دریچه آئورت در مواردی که دریچه نرم 


و کلسیفیکاسیون دریچه آئورت این جزء صدای دوم (۸2) 
کاهش می‌یابد. به دنبال هیپرتروفی بطن چپ و بالا رفتن 
فشار انتهای دیاستولی بطن چپ. در نوک قلب صدای 
چهارم (S4)‏ شنیده می‌شود اما صدای سوم (S3)‏ در اواخر 
بیماری که بطن چپ متسع و عملکرد آن مختل می‌شود 
قابل شنیدن است. 
سوفل تنگی آئورت از نوع سیستولیک جهشی (ejection)‏ 
و و سیستول است که با فاصله کمنی از صنای اول 
شروع می‌شود و در اواسط سیستول به حداکثر می‌رسد و 
) قبل از صدای دوم پایان می‌پذیرد. سوفل کانون آثورت در 
دومین فضای بین دنده‌ای راست و قاعده قلب بلندتر شنیده 
می‌شود و سوفلی است خشن و با صدایی شبیه صیقل PS‏ 
( سطوح ناصاف, به راحتی شنیده می‌شود و دارای فرکانس 
پایین (low-pitched)‏ است. علائم سمعی تنگی آئورت در 
JSS 6‏ ۲۶-۵ نشان داده شده است. 
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کاتتریسم: کاتتریسم راست و چپ برای ارزیابی تهاجمی 

تنگی آئورت ay‏ ندرت انجام می‌شود اما اگر در تطبیق 

یافته‌های بالینی و یافته‌های اکوکاردیوگرافی اختلاف 
وجود داشته ASL‏ در این صورت روش‌های تهاجمی برای 
تعیین تکلیف تشخیصی توصیه می‌شود. در عین SE‏ باید 

آگاه بود که گذراندن BLS‏ از دربچه انورت تنگ و 

کلسیفیه برای اندازه‌گیری فشارهای بطن چپ با خطر 

آمبولی مفزی همراه است. در سه گروه از بیماران انجام 

کاتتریسم مفید است : 

۱- در بیماران با بیماری چند دریچه‌ای که برای هر 
اختلال دریچه‌ای تصمیم‌گیری قطمی برای عمل 
جراحی باید روشن باشد. 

۲- در بیماران جوان بدون علامت تنگی آئورت مادرزادی 
بدون کلسیفیکاسیون که برای مشخص شدن شدت 
تنگی انجام می‌شود زیرا در صورت MST‏ تنگی شدید, 
حتی در صورت عدم وجود علامت. عمل جراحی یا باز 
کردن با بالون اندیکاسیون پیدا می‌کند. در صورت نیاز 
به باز کردن دریچه با بالون» این کار می‌تواند در همان 
زمان کانتریسم انجام شود. 

۳- در مواردی که شک به تنگی زیر دریچه یا بالای 
dow yd‏ آئورت وجود دارد. 

آنژیو گرافی کرونر در بیماران بالای FO‏ سال ضرورت دارد 

زیرا بیماران بزرگسالی که به علت تنگی شدید دریچه 

آئورت تحت عمل جراحی قرار می‌گیرند در بیش از ۵۰ 

درصد موارد تنگی‌های قابل توجه عروق کرونر دارند که 

لازم است به طور همزمان تحت عمل پیوند عروق کرونر 

(CABG)‏ نیز قرار گيرند. 

سیر بالینی طبیعی 

مرگ بیماران تنگی شدید Og‏ معمولا در دهه هفتم و هشتم 

عمر اتفاق می‌افتد. پس از بروز علائم در بیماران مبتلا به تنگی 

شدید yg]‏ در صورت عدم انجام جراحی طول عمر بیمار 
کوتاه خواهد بود به نحوی که متوسط زمان شروع علاشم تا 
زمان مرگ بعد از درد آنژین صدری ۲ سال, بعد از وقوع 

سنکوپ ۳ سال و در صورت پیدایش نارسایی احتقانی قلبی ۱/۵ 

تا ۲ سال می‌باشد. بیش از ۸۰/ بیمارانی که به علت تنگی 


۳۴ 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


علامت‌دار تنگی آئورت این علائم را می‌توان دید. بسته 
شدن خارج از مرکز (eccentric)‏ لت‌های دریچه آثورت 
نشانگر آثورت دو لتی مادرزادی است. با روش تعبین سرعت 
امواج دابلر می‌توان گرادیان فشاری دریچه آنورت و سطح 
دریچه آئورت را تخمین زد. سطح دریچه آثورت در تنگی 
شدید آئورت کمتر از ۱ سانتی متر مربع؛ در تنگی متوسط 
بسن ۱ ۶ 1/۵ انتی متر مریع و در Sr‏ خفیف VS‏ ۶ ۲ 
سانتی متر مربع است. در صورت مختل شدن کارکرد بطن 
چپ اتساع بطن چپ و کاهش سرعت کوتاه شدن فیبرهای 
بطن چپ در زمان سیستول دیده می‌شود. 

همچنین اکوکاردیوگرافی برای تشخیص بیماری‌های 
دریچه‌ای همراه با تنگی آئورت مثل تنگی میترال و 
نارسایی آئورت و برای افتراق بین تنگی دریچه‌ای آشورت 
از سایر انواع انسدادهای مجرای خروج بطن چپ و همین 
طور برای تعیین اندازه ريشه آئورت روش مفیدی است. 

در حدود ۲۰ موارد بیماری آئورت دو لتی» بدون در نظر 
گرفتن شدت ضایعه دریچه‌ای, اتساع آنوریسمال ريشه 
Sy gil‏ یا آثورت صعودی به میزان بیشتر از ۴/۵ سانتی متر 
دیده می‌شود. برای ارزیابی شدت تنگی دریچه آشورت در 
بیمارانی که اختلال شدید کارکرد بطن چپ (EF</¥0)‏ 
دارند استرس اکوک‌اردیوگرافی با استفاده از دوبوتامین 
روش مفیدی است. 

عکس قفسه صدری: برای سال‌ها اندازه قلب در عکس 
قفسه صدری یا بزرگی نشان نمی‌دهد یا در حد بسیار 
کمی بزرگ می‌شود. در هیپرتروفی بدون اتساع بطن چپ 
در نمای خلفی قدامی (PA)‏ نوک قلب گرد شده و در 
نمای طرفی (لاترال) قدری به طرف عقب جابجا می‌شود. 
در تنگی was‏ آثورت اغلب اتساع بعد از تنگی در آثورت 
صعودی دیده می‌شود. کلسیفیکاسیون آشورت در معاینه 
فلوئوروسکوپیک آشورت یا در اکوک اردیوگرافی دیده 
می‌شود. در صورتی که در تنگی آشورت بالفین 
کلسیفیکاسیون دیده نشود دلیلی بر شدید نبودن تنگی 
آئور ت است. در مراحل انتهایی» بطن چپ بزرگ می‌شود. 
احتقان ریوی دیده می‌شود و بزرگی حفرات دهلیز چپ 
شریان ریوی و طرف راست قلب در عکس ففسه صدری 


دیده می‌شود. 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 


۲- بیمارانی که دچار اختلال کارکرد بطن چپ هستند. 
(EF<50%)‏ 

۳- بیماران با بیماری آثورت دو لتی و اتساع آنوریسمال ريشه 
آنورت و آثورت صعودی بیشتر از ۵/۵ سانتیمتر ی افزایش 
ندازهآنوریسم بیشتر از ۰/۵ سانتیمتر در هر سال باید 
Jar‏ شوند. در بیماران با سابقه فامیلی حوادث ناگوار 
آئورتی» عمل جراحی در اندازه‌های کوچک‌تر آنوریسم 
OL ۴/۵(‏ سانتی‌متر) توصیه می‌شود. 

۴- بیماران تنگی آثورت متوسط یا شدید که بدون 
Code‏ هستند ولی نیاز به عمل جراحی عروق کرونر 
دارند ub‏ همزمان ضمن انجام CABG‏ مورد تعویض 
دریچه آثورت قرار گیرند. 

در بیمارانی که نارسایی قلبی ندارند ریسک تعویض دریچه 

آتورت ZV agus‏ است که این خطر با در نظر گرفتن فاکتور 

سن و نیاز به CABG‏ همزمان افزایش می‌یابد. لزوم انجام 
تعویض دریچه اثورت در بیماران بدون علامت محل بحث 

و اختلاف نظر بوده است. لزوم نسبی عمل جراحی در ایین 

گروه از بیماران وقتی مطرح می‌شود که یافته‌های همراه با 

تنگی شدید آتورت به شرح زیر دیده شود: 

۱- واکنش و یافته غیر طبیعی در ضمن تست ورزش 

۲- پیشرفت سریع تنگی آئورت بخصوص وقتی امکان 

دسترسی به مراقبت‌های طبی در موارد اورژانس وجود 

نداشته باشد. 

تنگی بسیار شدید با سطح دریچه کمتر از ۰/۶ 

سانتیمتر مربع و هیپرتروفی بطن چپ با ضخامت 

بیشتر از ۱۵ میلی متر و گرادیان متوسط بیشتر از ۶۰ 

میلی‌متر جیوه. 

انجام تست ورزش در بیماران بدون علامت روشی مطمئن 

است و ۲( این بیماران علائم اختلال توان عملی تست 

ورزش را نشان می‌دهند. 

عمل جراحی باید در طی ۱-۳ ماه اول شروع علائم بالینی و 

به طور قطع قبل از بروز علائم بارز نارسایی بطن چپ انجام 

شود. در مواردی که نارسایی قلبی ایجاد می‌شود همزمان با 
کاهش بازده قلب و حجم ضربه‌ای» گرادیان سطح دریچه 
آتورت هم کاهش می‌یابد. در اين بیماران ریسک مرگ و میر 
ضمن عمل جراحی ۱۵ تا ۲۰ Cul‏ و حتی در صورت عمل 


۴۴۵ 


شدید آتورت مرد‌ند در کمتر از ۴ سال آخر عمر خود علامت‌دار 
بود‌لند. در ۷7۱۰ ۲۰/بالفینی که تنگی دریچه آثورت دارند 
فوت به‌صورت مرگ ناگیهانی اتفاق می‌افتد که dy Vaio!‏ علت 


| 


eal ie] gy‏ مرگ AAS‏ بیشتر اوقات در بیمارنیاتفاق 
می‌فتد که از قبل علامت‌دار songs‏ لذا مرگ ناگهمانی در 


| بیماران تنگی آنورت gph‏ علامت خیلی غیر شایع و کمتر از 


یک درصد در سال است. تنگی انسدادی کلسیفیه دریچه آثورت 
بیماری پیش‌رونده است به طوری که در هر سال ۰/۱ سانتی 
متر مربع از سطح دریچه اثورت کاسته می‌شود و ۷ میلی متر 


جیوه به میزان متوسط GLAS‏ دریچه آثورت افزوده می‌گردد. 


درمان تنگی دریچه آثورت 


۱ 


۱ درمان طبی: در بیماران تنگی شدید آئورت با سطح دریچه 


کمتر از ۱ سانتی متر مربع حتی اگر بدون علامت باشند 
فعالیت‌های فیزیکی pigs‏ با فشار بدنی و ورزش‌های 
مسابقه‌ای Lb‏ اجتناب شود. از دست دادن آب و کاهش 
حجم خون که سبب کاهش بازده قلب می‌شود در بیماران 
تنگی آئورت Lb‏ به دقت در نظر گرفته شود. در بیماران 
تنگی آثورت بدون علامت و کارکرد مناسب بطن چپ. 
داروهای مهارکننده آنژیوتانسین و بتابلوکرها Gly‏ درمان 
فشار خون و بیماری عروق کرونر می‌تواند استفاده شود. 
همچنین نیتروگلیسیرین برای درمان آنژین صدری در 
بیماران عروق کرونر کمک کننده است. تأثیر استاتین‌ها در 
کاهش سرعت پیشرفت تنگی دریچه آئورت مطرح شده 
بود که isl ie‏ نشد. تجویز استاتین‌ها Job‏ بر اساس 
پیشگیری اولیه یا ثانویه بیماری عروق کرونر منطبق باشد. 
لزوم پروفیلاکسی آندوکاردیت در بیماران تنگی آئورت به 
بیمارانی که سابقه قبلی آندوکاردیت دارند محدود می‌شود. 
درمان جراحی: بیماران تنگی شدید و کلسیفیه آئورت ولی 
بدون علامت باید به دقت از نظر بروز علائم بالینی و نیز 
توسط اکوکاردیوگرافی سریال برای ارزیابی شواهد اختلال 
کارکرد بطن چپ پیگیری شوند. انجام عمل جراحی در 
بیماران زیر اندیکاسیون دارد: 
۱- بیماران تنگی شدید آئورت با سطح دریچه کمتر از ۱ 
سانتیمتر مربع یا ۰/۶ سانتیمتر مربع به ازای متر مربع 
سطح بدن که علامت‌دار باشند. 


۱ 
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در سال اول و خطر عوارض ضمن انجام کار معمولا 
استفاده نمی‌شود اما گاهی در بیماران به شدت بیمار که 
اختلال کارکرد شدید بطن چپ و شرایط شوک را دارند و 
نمی‌توانند عمل جراحی را تحمل کنند به عنوان پلی برای 
عمل جراحی بعدی استفاده شده است. 
تعویض دریچه آنورت توسط PIS‏ 

(TAVR) Transcatheter Aortic Valve Replacement 
این روش در ابتدا به عنوان جایگزین عمل جراحی تعویض‎ 
SII دریچه آئورت در بیمارانی که تحمل عمل جراحی را‎ 
به کار گرفته شد. به تدریج بیماران تنگی کلسیفیه آئورت با‎ 
خطر بالای عمل جراحی و سپس با خطر متوسط عمل‎ 
جراحی کاندید این روش شدند و اکنون یکی از روش‌های‎ 
قابل قبول درمان تنگی شدید دریچه آئورت می‌باشد.‎ 
دو سیستم برای انجام این عمل در دسترس است؛ یکی‎ 
اتساع باب‌الون‎ JO دریچه مصنوعی‎ 
و دیگری دریچه مصنوعی با‎ (balloon-expandable) 
که در‎ (self-expandable) قابلیت اتساع خودبخودی‎ 
قلبی شایع‌تر می‌باشد. برای این روش‎ Soh jon nS! نوع‎ 
آناتومی عروق شریانی آئورت و ایلیو فمورال باید برای‎ 
عبور کاتترهای بزرگ مناسب باشد. در این روش ابتدا‎ 
بالون والولوپلاستی دریچه آثورت انجام می‌شود تا فضای‎ 
کافی برای تعبیه دریچه مصنوعی ایجاد شود. موفقیت‎ 
است و‎ ۸٩۰ انجام این روش در حال حاضر بیشتر از‎ 
کارکرد دریچه مصنوعی در میان مدت عالی است.‎ 
نارسایی آئورت‎ 
اصلی است. یکی‎ Ede ناشی از دو‎ (AR) نارسایی آئورت‎ 
وجود بیماری و اختلال در خود دریچه آثورت و دیگری به‎ 
علت بیماری اولیه ریشه آئورت می‌باشد. در مواردی هم‎ 
ترکیبی از هر دو نوع وجود دارد.‎ 
بیماری اولیه دریچه آنورت: تب رماتیسمی سبب ضخامت و‎ 
تغییر شکل و کوتاهی هر یک از لت‌های دریچه آثورت می-‎ 
شود به طوری که اين تغییرات باعث جلوگیری از باز شدن‎ 
مناسب لت‌ها در زمان سیستول و بسته شدن مناسب آن‌ها‎ 
در زمان دیاستول می‌شود. در بیمارانی که بیماری دریچه‎ 
آتورت به تنهایی دارند و همراه آن بیماری رماتیسمی‎ 
دریچه‌ی میترال وجود ندارد علت رماتیسمی کمتر مطرح‎ 
می‌شود. بیماران مبتلا به بیماری آئورت دو لتی ممکن است‎ 


۳۴۶ 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


جراحی موفقیت‌آمیز از نظر تکنیکی, شواهد بیماری میوکارد و 
اختلال کارکرد آن بعد از عمل ممکن است همچنان AL‏ 
بماند. gute‏ و زنده ماندن بیمار بعد از عمل جراحی با کارکرد 
بطن چپ قبل از عمل جراحی مرتبط است. در هر صورت با 
توجه به AST ty‏ وخیم اين بیماران با درمان طبی, چاره‌ای 
به جز توصیه به عمل جراحی نیست به‌خصوص اگر ذخیره 
قدرت انقباضی (contractile reserve)‏ در بیمار با 
دوبوتامین استرس اکوکاردیوگرافی به میزان قابل قبولی باشد 
(افزایش بیشتر از ۲۰ ۸ حجم ضربه‌ای بعد از تحریک قلب با 
دوبوتامین در آکوککاردیوگرافی)؛ در بیمارانی که به طور 
همزمان تنگی شدید آثورت و بیماری عروق کرونر دارنده رفع 
تنگی دریچه آثورت و عمل جراحی پیوند عروق کرونر ممکن 
Cal‏ سبب بهبود چشمگیری در علائم بالینی و همودینامیک 
بیماران گردد. 

به علت مسن بودن اکثریت بیماران تنگی آئورت کلسیفیه, 
قبل از توصیه تعویض دریچه آئورت باید توجه خاص به 
کارکرد کبد. کلیه و ریه اين بیماران مبذول گردد. بالا 
بودن سن به تنهایی منعی برای عمل جراحی تعویض 
دریچه آئورت در تنگی شدید دریچه نمی‌باشد. میزان مرگ 
و yo‏ بیماران به شرایط کلینیکی و همودینامیک بیماران 
قبل از عمل جراحی وابسته است. 

بقای حیات (survival)‏ ده ساله بیمارانی که تعویض دریچه 
آثورت (AVR)‏ می‌شوند حدود ۶۰ درصد می‌باشد. در طی 
مدت ۱۰ سال تقریباً در ۸۳۰ موارد تمویض دریچه آثورت 
بیولوژیک شواهد اختلال کار کرد دریچه مشاهده می‌شود که 
نیاز به تعویض مجدد دارند و تقریبا همین میزان درصد 
بیماران که دریچه مکانیکی آئورت دارند عوارض خونریزی در 
نتیجه درمان با مواد ضد انعقادی در آن‌ها دیده می‌شود. 
انتخاب Gy‏ دریچه‌های بیولوژیک و SIS‏ در جراحی افراد 
مسن Ub‏ با در نظر گرفتن شواهد فوق صورت پذیرد. 
تعویض دریچه هموگراف برای بیماران مبتلا به 
آندو کاردیت دریچه آئورت انجام می‌شود. 

والولوپلاستی دریچه آثورت بابالون در بسیاری از بیماران 
جوان و اطفال با تنگی دریچه آنورت مادرزادی و pat‏ 
کلسیفیه روش ارجج است. در بالفین با تنگی شدید 


کلسیفیه آئورت به cde‏ امکان تنگی مجدد در LAs‏ موارد 


۱ slay» بیماری‌های‎ 


استئوژنز ایمپرفکتا 9 بالاخره فشار خون سل بل همگی 
می‌توانند سب انساع و Oey‏ شدن آنولوس آثورت شده و 
منجر به نارسایی آئورت پیش‌رونده گردند. گاهی نارسایی 
آئورت ay‏ دنبال برگشت شیار دایسکشن به سمت دریچه 
آئورت و درگیری آنولوس آئورت ایجاد می‌شود. 
بیماری‌های سیفیلیس و اسپوندیلیت آنکیلوزانت علاوه بر 
امکان گرفتاری دریچه آئورت با انفیلتراسیون سلولی و 
اسکار مدیای آثورت سینه‌ای می‌توانند منجر به انساع 
آئورت» تشکیل آنوریسم 5 نارسایی شدید آئورت شوند. 
سیفیلیس آثورت که در حال حاضر پدیده نادری است 
می‌تواند با درگیری انتیمای آثورت و تنگی مبدأً عروق 
کرونر منجر به ایسکمی میوکارد شود. 

پاتوفیزیولوژی: در بیماران نارسایی آثورت حجم ضربه‌ای 
توتال که مجموعه‌ای از حجم ضربه‌ای موّثر به سمت جلو 
به اضافه حجم خون بازگشتی به داخل بطن چپ می‌باشد. 
افزایش می‌يابد. در نارسایی شدید آثورت حجم خون 
بازگشتی به داخل بطن چپ می‌تواند با حجم ضربه‌ای 
موثر به سمت gle‏ برابر باشد. برعکس نارسایی میترال که 
بخشی از حجم ضربه‌ای بطن چپ به داخل حفره کم فشار 
یعنی دهلیز چپ تخلیه می‌شود در نارسایی آشورت تمامی 
حجم ضربه‌ای به داخل منطقه پرفشار یعنی آئورت تخلیه 
می‌شود. همودینامیک اصلی جبرانی در نارسانی آفورت 
افزایش حجم shel‏ دیاستول یا افزایش پر‌لود ات 
اتساع و هیپرتروفی اکسانتریک (eccentric)‏ به بطن 
چپ اجازه می‌دهد تا بتواند بدون نیاز به افزایش نسبی تک 
تک میوفیبریل‌ها حجم ضربه‌ای بزرگتری تولید و خارج 
نماید. بنابراین در نارسایی آتورت شدید حجم ضربه‌ای 
موثر به سمت جلو نرمال است و کسر جهشی یا 
Ejection Fraction : EF‏ بطن چپ که به‌صورت 
فرمول زیر نشان داده شده است نرمال خواهد بود. 

حجم ضربه‌ای توتال (به طرف جلو + بازگشتی) 


LVEF =‏ 
حجم انتهای دیاستول 


در این حالت حجم انتهای دیاستول و فشار انتبای 
دیستول نیز هر دو tll‏ پیدا کرده است. طبق قانون 
لاپلاس اتساع بطن چپ نیروی کشش (tension)‏ 


fry 


دچار نارسایی آثورت شوند که حدود ۲۰ درصد Ling)‏ در 
سنین ۱۰ تا ۴۰ سالگی به عمل جراحی دریچه آئورت نیاز 
پیدا می‌کنند. 

گاهی وجود سوراخ مادرزادی در دریچه آثورت سبب 
نارسایی خفیف آئورت می‌شود. تنگی غشایی (مامبرانو) زیر 
کریچه آثورت اغلب با ایجاد ضخامت و اسکار در lined‏ 
dow yd‏ سب ایجاد نارسایی ثانویه dou yd‏ آئورت می‌شود. 
پرولاپس دریچه آئورت در 2۱۵ بیماران مبتلا dy‏ سوراخ 
بین دو بطن (VSD)‏ سبب نارسایی پیش‌رونده و مزمن 
دریچه آثورت می‌شود, اما اين پرولاپس ممکن است به 
تنههایی وجود داشته و Ly‏ حاصل دژنرسانس میکزوم اتوز 
بوده و گاه همراه با ابتلا دریچه‌های میترال و تریکوسپید 
دیده شود. 

نارسایی آئورت ممکن است در نتیجه آندوکاردیت عفونی 
اتفاق افتد که می‌تواند بر روی دریچه رماتیسمی آئورت» 
دریچه تغییر شکل يافته مادرزادی یا بر روی دریچه سالم 
ایجاد شود و می‌تواند سب پارگی یا زخمی شدن سطحی 
یک یا چند لت دریچه آئورت شود. اگرچه پارگی یا از هسم 
گسیختگی تروماتیک دریچه ائورت یکی از علل ناشایع 
نارسایی حاد آثورت است اما در بیمارانی که بعد از 
ضربه‌های غیر نفوذی به قلب زنده می‌مانند یکی از 
شایع‌ترین و جدی‌ترین آسیب‌های قلبی محسوب می‌شود. 
همراهی تنگی قابل توجه آئورت با نارسایی آثورت به 
خودی خود fle‏ نادرتر نارسایی آئورت را رد می‌کند برای 
اینکه وجود این دو ضایعه با هم تقریبا همیشه در بیماران 
رماتیسمی قلب یا نارسایی آئورت مادرزادی دیده می‌شود. 
در بیماران نارسایی اولیه دریچه آنورت اتساع ثانویه 
آنولوس آئورت سبب بدتر شدن و تشدید نارسایی آئورت 


۳ 


Tice 
بیماری اولیه ريشه آنورت: در بیماری ريشه آئورت اتساع‎ 
اولی ه‎ GLAS مشخص و شدید آتورت بدون‎ 
لت‌های دریچه آئورت منجر به انساع آنولوس آنورت و‎ 
جدایی لت‌ها از یکدیگر و بروز نارسایی آئورت می‌شود.‎ 
صعودی به علت دژنرسانس‎ yp Al اتساع و گرفتاری‎ 
که‎ (cystic medial degeneration) سیستیک مدیا‎ 
هو تواند با یا بدون تظاهرات دیگر سندرم مارفان باشد,‎ 
<annuloaortic ectasia انساع ایدیوپاتیک آنورت,‎ 


بطن چپ کاهش EF‏ می‌باشد. در مراحل پیشرفته افزایش 
قابل ملاحظه در فشارهای دهلیز wz‏ ۰۱۷6۵66 شریان 
ریوی و بطن راست اتفاق می‌افتد که همراه با کاهش بازده 
قلب (CO)‏ در زمان استراحت است. 

همراه با انساع بطن چپ هیپرتروفی و آفزایش نیروی 
کششی سیستولیک بطن چپ منجر به بالا رفتن میزان 
نیاز قلب به اکسیژن می‌شود. ضمن این که ممکن است 
جریان خون کرونر هم مختل شود. این عوامل باعث 
ایسکمی میوکارد می‌شود. عمده جریان خون کرونرها 
برای تغذیه عضله قلب در زمان دیاستول Gaels‏ می‌شود. 
وقتی فشار دیاستولیک شریانی Gol‏ باشد. فشار > AS‏ 
دهنده خون به طرف کرونرها (perfusion pressure)‏ 
کاهش می‌یابد. اين مجموعه افزایش نیاز به اکسیژن و 
کاهش تأمین اکسیژن بخصوص در سطح زیرین آندو کارد 
می‌تواند عامل ایسکمی میوک‌ارد باشد و این ایسکمی 
می‌تواند > در CLE‏ بیماری عروق کرونر ایجاد شود. 
شرح حال: by‏ م6" بیماران مبتلا به نارسایی خالص Ly)‏ 
(dle‏ آئورت مرد هستند. در بیماران نارسایی dou)‏ 
yg‏ همراه با بیماری میترال اکثریت با زنان است. ALS‏ 
سابقه شواهدی از آندو کاردیت عفونی در بیماران نارسایی 
آئورت رماتیسمی یا مادرزادی پیدا می‌شود که در این 
صورت اغلب عفونت سبب تشدید Fy Ly‏ شدن جدی 
علائم و نشانه‌های قلبی بیمار می‌گردد. 

در آندوکاردیت عفونی, داییسکشن آئورت و یا در ضربه‌ها 
نارسایی حاد آثورت ممکن است اتفاق افتد. در این حالت 
بطن چپ برای تأمین حجم ضربه‌ای به اندازه کافی 
نمی‌تواند منسع شود و فشار دیاستولیک بطن چپ به 
سرعت افزایش می‌یابد و سبب VL‏ رفتن فشارهای دهلی ز 
و PA wedge‏ می‌شود که ممکن است منجر pal ay‏ حاد 
ری و یا شوک کاردیوژنیک گردد. 

بروز علائم در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن آشورت با 
yet‏ زیادی همراه Cul‏ به نحوی که بیمار ممکن است 
۰ تا ۱۵ سال تقریباً بدون علامت باشد. به هر حال 
احساس نامطلوب ضربان قلب بخصوص در حالت دراز 
کشیده از شکایت‌های اولیه بیماران است. احساس تپش 
قلب ناراحت کننده در تاکیکاردی‌های سینوسی ناشی از 


FFA 


۳ بیماری‌های قلب و عروق 


مورد نیاز سیستولیک بطن چپ را برای تولید هر 
سطحی از فشار سیستولیک افزایش می‌دهد. بنابراین در 
نارسایی مزمن آنورت پره‌لود (preload)‏ و افترلود 
(afterload)‏ هر دو افزايش پیدا می‌کنند. در نهایت با 
از On‏ رفتن مکانیسم‌های جبرانی و بدتر شدن عملکرد 
بطن چپ, حجم انتهای دیاستول بیشتر افزایش می‌یابد 
و به دنبال آن حجم ضربه به طرف gle‏ کاهش می‌یابد 
و Gal EF‏ می‌افتد. با اختلال کارکرد بطن چپ علائم 
بیماری نیز پدیدار می‌گردد. بیماران نارسایی آشورت در 
بین بیماران قلبی یکی از سنگین وزن‌ترین قلب‌ها را 
دارند که در اتوپسی‌ها گاهی از ۱۰۰۰ گرم بیشتر است. 
اين افزایش وزن عموماً در نتيجه بزرگی و هیپرتروفی 
بطن چپ می‌باشد. 

گرادیان فشاری معکوس از آثورت به سمت بطن چپ که 
باعث بازگشت خون در دیاستول از سمت آثورت به بطن 
چپ می‌شود در زمان دیاستول به سرعت کاهش می‌يابد. 
این پدیده موجب سوفل دیاستولیک کاهش يابنده 
(decrescendo)‏ نارسایی آئورت است که در ابنتدای 
دیاستول بعد از صدای دوم شنیده می‌شود و به تدریج تا آخر 
دیاستول از شدت آن کاسته می‌شود. در COs‏ در بیماران 
نارسایی ائورت شدید در آخر دیاستول بین فشار باقی مانده 
در شریان ائورت و بطن چپ به خصوص در زمانی که 
ضربان قلب US‏ است اختلاف زیادی باقی نمی‌ماند. 

در بیماران با نارسایی حاد آئورت بطن چپ برای خون 
بااگنسی تارسایی آتورتت آماده whale ed‏ در این حالت 
پذیرش (compliance)‏ بطن چپ طبیعی یا کاهش یافته 
است و فشار انتهای دیاستولی بطن چپ به سرعت افزایش 
می‌یابد و حتی ممکن است به بیش از ۴۰ میلی متر جیوه 
برسد. در این حالت فشار دیاستولی بطن چپ از فشار 
دهلیز چپ بیشتر می‌شود و اين گرادیان معکوس فشار 
سبب بسته شدن زودرس دریچه میترال می‌گردد. 

در بیماران نارسایی مزمن و شدید آورت در زمان 
استراحت بازده قلب Bho‏ به سمت خارج طبیعی ASL‏ 
اندک کاهش یافته است اما در زمان فعالیت اغلب بازده 
قلب نمی‌تواند به طور طبیعی متناسب با میزان فعالیت 
افزایش tb‏ در اين حالت اولین علائم اختلال کارکرد 


بیماری‌های دریچه‌ای قلب 10 
فشار Yas‏ شریانی که همان فاصله و اختلاف فشارهای 
سیستولیک و دیاستولیک می‌باشد در این بیماران وسیع 
(wide)‏ می‌باشد زیرا این بیماران فشار سیستولیک YL,‏ و 
دیاستولیک gel‏ دارند. اندازه‌گیری فشار دیاستولیک این 
بیماران با گوشی مشکل و صدای سیستولیک ممکن است 
JEL‏ شدن کامل کاف فشارسنج هم شنیده شود. به 
همین جهت بجای ahd‏ صدای کوروتکوف (Korotkof)‏ 
از تغییر شدت و خفیف شدن صدا (فاز ۴ صدای 
کوروتکوف) برای اندازه‌گیری فشار دیاستولیک که به فشار 
واقعی داخل شریانی دیاستولیک نزدیک است استفاده 
می‌شود. با پیشرفت بیماری و YL‏ رفتن فشار SUSI‏ 
دیاستولی بطن چپ فشار دیاستولیک افزایش می‌یابد زیرا 
فشار دیستولیک آثورت هرگز نمی‌تواند از فشار انتهای 
دیاستولی بطن چپ کمتر باشد. به همین علت در نارسایی 
شدید حاد آثورت که فشار انتهای دیاستولی بطن چپ Yo‏ 
است فشار نیض به مقدار کمی افزایش می‌يابد و فاصله 
فشار سیستول و دیاستول خیلی زیاد نمی‌باشد. در نارسایی 
حاد آئورت هميشه قلب تاکیکارد است و این GILES‏ 
جبرانی sly‏ تأمین و نگهداری بازده قلب است. 
لمس: در بیماران نارسایی مزمن و شدید آثورت ضربه بطن 
چپ پر قدرت است و به سمت خارج و تحتانی قفسه سینه 
tl‏ می‌یابد. در این حالت ضربه وسیع سیستولیک نوک 
لب و فرورفنگی محل ضربه نوک قلب در دیاستول چشمگیر 
است. در افراد BV‏ در کناره چپ جناغ سینه تریل 
دیاستولیک قبل لمس است. همچنین در قسمت فرورشنگی 
بالای جناغ سینه تریل سیستولیک لمس می‌شود که به سمت 
الا تا شریان‌های کاروتید منتقل می‌شود. این تریل 
سیستولیک و سوفل همراه با آن لزوما به لیل وجود تنگی 
آتورت همراه با نارسایی آثورت نمی‌باشد. در بسیاری از بیماران 
نارسایی آثورت خالص یا همراه با تنگی آشورت در شسریان 
کاروتید نبض دوکوهانه یا bisferians‏ وجود دارد. این نبض 
دارای دو موج جداگانه سیستولیک است. 
سمع قلب: در بیماران نارسایی آئورت جزء آئورتی صدای 
دوم معمولا وجود ندارد. در بیماران آثورت دو للتی صدای 
جهشی sound)‏ 0 در زمان سیستول و صدای 
چهارم قابل سمع است. سوفل نارسایی آئورت به‌صورت 
وزشی و با فرکانس (high pitched) YL‏ و در زمان 
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فعالیت یا هیجان و نیز در زمان بروز ضربان‌های زودرس 
قلبی پیش می‌آید و می‌تواند با حرکات ضربانی سر همراه 
شود. علائم فوق ممکن است سال‌هاقبل از uly‏ تنگی 
نفس کوششی وجود داشته بشد. به دنبال تنگی نفس 
۱ ضمن فعالیت که از نخستین نشانه‌های کاهش توان و 
ظرفیت قلب است به تدریج ارتوپنه و تنگی نفس حمله‌ای 
شبانه و تعریق شدید اتفاق می‌افتد. درد قفسه سینه Ly‏ 
آنژین صدری حتی در CLE‏ بیماری عروق کرونر در 
۱ بیماران نارسایی آثورت شدید دیده می‌شود. ایین علامت 
۱ ممکن است در افراد جوان‌تر هم دیده شود. آنژین صدری 
| شبانه همراه با تعریق از علامت‌های آزاردهنده بیماران 
است. دردهای آنژین صدری این بیماران طولانی مدت 
است و اغلب به نیتروگلیسیرین زیرزبانی جواب مساعد 
نمی‌دهد. در مراحل آخر بیماری تجمع سیستمیک مایعات؛ 
LS‏ محتقن و pal‏ قوزک پا دیده می‌شود. 
| یافته‌های فیزیکی 
در معاینه بیماران مبتلا & نارسایی شدید و مزمن آشورت 
یافته‌های متعددی قابل تشخیص و مشاهده است که 
عمده آن‌ها انویه به حجم ضربه‌ای بالا و آثار 
volume overload‏ بطن چپ می‌باشد. 
در این بیماری لرزش و ارتعاش pled‏ بدن و حرکت جلو و 
عقب سر با هر سیستول مشاهده می‌شود و اتساع و 
کولاپس سریع شرایین بزرگتر در نبض‌ها به راحتی قابل 
مشاهده است. در ables‏ فیزیکی باید به دنبال pass‏ 
عوامل ایجادکننده نارسایی آثورت بود. 
SALAS‏ شریانی: نبض شریانی این blow‏ قوی و پر بوده و 
به سرعت بالا رفته و bays‏ هم پایین می‌آید و به اسامی نبض 
چکش آبی (water hammer)‏ ی ان بض کوریگ | 
(Corrigan)‏ نامیده می‌شود. نبض مویرگی یا (Quinke’s‏ 
pulse)‏ از دیگر نشانه‌های اختصاصی این بیماری است به 
نحوی که اگر به نوک ناخن فشار وارد شود بستر زیر ناخن به 
طور متناوب پرخون و سفید می‌شود. صدای Lb‏ شبیه خروج 
ays‏ از (pistol-shot) aah‏ بر روی شرایین فمورالقابل 
شنیدن است (Traube’s sign)‏ و بالاخره سوفل رفت و 
برگشت(80 (to and‏ در صورت فشار مختصر گوشی بر روی 
شریان فمورال قابل شنیدن می‌باشد که (Duroziez’s sign)‏ 
نامیده می‌شود. 


فاصله‌دار (Wide)‏ نیست وجود دارد و سوفل نرم و کوتاه 
در ابتدای دیاستول شنیده می‌شود, 

بافته‌های آزمایشگاهی 

الکترو کاردیوگرام: در بیماران نارسایی مزمن شدید آشورت, 
در نوار قلب علائم هیپرتروفی بطن چپ نمایان است. 
علاوه بر آن sul‏ افتادن قطسه ST‏ و موج T‏ منفی در 
لیدهای ]و AVL‏ و ۷۷5 و ۷6 دیده می‌شود که نمایانگر 
کشش و فشار وارده بر بطن چپ (LV strain)‏ می‌باشد. 
انحراف محور به طرف چپ و یا طولانی شدن زمان 
QRS‏ نشانگر فیبروز منتشر میوکارد است که معمولا با 
پیش‌آگهی بدی همراه می‌باشد. 

اکوکاردیوگرافی: در نارسایی آئورت مزمن اندازه بطن چپ 
افزایش می‌یابد و تا زمانی که کنتراکتیلیته میوکارد کاهش 
نیافته باشد کارکرد سیستولیک بطن چپ نرمال یا حتی 
سوپر نرمال است. tals‏ عملکرد و قدرت انقباضی 
میوکارد با کاهش کسر جهشی (EF)‏ افزایش ابعاد بطن 
چپ در انتهای سیستول همراه است. 

در لت قدامی دریچه میترال در زمان دیاستول لرزشی دیده 
می‌شود که ناشی از تأثیر جریان بازگشتی خون از آشورت 
بر روی لت قدامی میترال است. اکوکاردیوگرافی همچنین 
با نشان دادن و مشخص کردن انساع آنولوس و ريشه 
«cg‏ دایسکشن آئورت یا پاتولوژی اولیه لت‌های دریچه 
آئورت وسیله مفیدی برای نشان دادن علت نارسایی آثورت 
است (رجوع شود به فصل AR‏ 

عکس قفسه صدری: در نارسایی شدید و مزمن آشورت در 
نمای فرونتال نوک قلب به طرف بایین و چپ جابجا 
می‌شود. در نمای Sule‏ چپ قدامی (LAO)‏ و نمای 
طرفی (لاترال) « بطن چپ به سمت خلف و ستون مهره 
جابجا می‌شود. وقتی نارسایی آئورت به علت بیماری اولیه 
acy,‏ آئورت باشد اتساع آنوریسمال آشورت ممکن است 
مشاهده شود که در اين حالت آئورت فضای پشت جناغ 
سینه را در نمای لاترال پر می‌کند. برای تشخیص و 
اندازه‌گیری انساع ريشه آشورت اکوکاردیوگرافی» MR‏ 
قلب و سی تی آنژیوگرافی خیلی حساس‌تر از عکس قفسه 
صدری هستند. 

کاتتریسم قلبی و آنژیوگرافی: در مواقع لزوم انجام کانتریسم 
راست و چپ همراه با آثورتوگرافی با ماده حاجب می‌تواند 
شدت نارسایی آثورت و شرایط کارکرد بطن چپ را نشان 
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دیاستول است و به‌صورت کاهش (decrescendo) ish‏ 
شنیده می‌شود. سوفل در سومین فضای بین دنده‌ای در 
کناره چپ جناغ سینه pity‏ شنیده می‌شود. در بیماران 
نارسایی خفیف آئورت سوفل کوتاه است و با شدت 
نارسایی آثورت سوفل شدیدتر و طولانی‌تر می‌شود و در 
تمام زمان دیاستول شنیده می‌شود. وقتی سوفل نرم و 
خفیف است با دیافراگم گوشی در وضعیت نشسته و خم 
شده به جلو در حالی که بیمار نفس را در بازدم عمیق نگه 
داشته, بهتر شنیده می‌شود. در بیماران نارسایی آثورت که 
بیماری به علت ضایعه اولیه دریچه‌ای است سوفل 
دیاستولیک در LF‏ چپ جناغ سینه بهتر از LS‏ راست 
قابل شنیدن است به‌طوری که در کانون آثورت سوفل 
ممکن است به زحمت شنیده شود. در بیماران مبتلا به 
بیماری ريشه آثورت و اتساع آنوریسمال ریشه آئورت 
سوفل نارسایی آئورت در کناره راست جناغ سینه در امتداد 
محل کانون آئورت بهتر شنیده می‌شود. در برگشت 
(eversion)‏ لت‌های دریچه آئورت» به cde‏ لرزش لت‌ها 
در بازگشت خون در زمان دیاستول» سوفل دیاستولیک 
به‌صورت موزیکال یا صدای ابغبغوی کبوتر" شنیده 
می‌شود. 

سوفل سیستولیک جهشی وسط سیستول اغلب در نارسایی 
آئورت خالص بدون تنگی آثورت در قاعده قلب با انتشار به 
شرایین کاروتید قابل سمع است. سومین سوفلی که گاه در 
نارسایی آئورت شدید شنیده می‌شود سوفل با فرکانس 
پایین (low pitched)‏ به شکل رامبل دیاستولیک میترال 
در قسمت میانی و انتهایی دیاستول است که به آن سوفل 
aif “Austin Flint”‏ می‌شود. این سوفل احتمالاً به 
cde‏ جابجایی لت قدامی دریچه میترال توسط جریان 
خون بازگشتی نارسایی آثورت و نزدیک شدن اين لت به 
لت خلفی میترال ایجاد شده و با علائم همودینامیک قابل 
توجه انسدادی در سطح دریچه میترال همراه نمی‌باشد. 
عواملی که باعث افزایش مقاومت سیستمیک عروقی 
می‌شوند همچون مشت کردن محکم و مداوم دست 
(handgrip)‏ باعث تشدید نمادهای سمعی نارسایی 
آثورت می‌شوند. 

در نارسایی آئورت شدید و wb‏ بالا رفتن فشار انتهای 
دیاستولی بطن چپ منجر dy‏ بسته شدن زودرس دریچه 
میترال شده و صدای Jol‏ ضعیف و فشار نبضی که چندان 
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بتبلو کرها و بلوک کننده‌های آنژیوتانسین مشل لوزارتان 
می‌توانند در به تأخیر انداختن سرعت متسع شدن ریشه 
gil‏ ت مفید باشند. 

گزارش‌های اخیر در مورد تأثیر لوزارتان در بیماران سندرم 
مارفان منجر به استفاده از این دارو در plo‏ گروه‌های 
بیماری آئورت همچون آئورت دو لتی و التهابات آنورت 
شده است. 

در گذشته استفاده از بابلوکرها در بیماران نارسایی دریچه 
yg‏ ممنوعیت (کونتراندیکاسیون) نسبی داشت و این 
مسئله به علت نگرانی از کندی ضربان قلب و زیلدتر شدن 
زمان نارسایی (پس زدن دیاستولیک خون) بوده است. Lal‏ 
در گزارش‌های جدیدتر بتابلوکرها می‌توانند در بیماران 
نارسایی مزمن آئورت ol‏ عملی داشته باشند. بتابلو کرها 
در نارسایی آئورت و فشار خون؛ منجر به کاهش فشار 
خون می‌شوند. 

بیماران نارسایی شدید آئورت بخصوص گروهی که 
آنورتوپاتی دارند. Lb‏ از ورزش‌های ایزومتریک خودداری 
نمایند. 

درمان جراحی: در نارسایی شدید و مزمن آئورت, اختلال 
سماکرد بان چپ عنجتر به پروز علامت در بیمار pA an‏ 
از سوی دیگر اگر عمل جراحی به مدت زیادی به تأخیر 
بیفتد Mee‏ بیشتر از یک سال از زمان بروز علائم يا اختلال 
عملکرد بطن چپ بگذرد دیگر جراحی نمی‌تواند عملکرد 
بطن چپ را به وضع طبیعی برگرداند. در نتیجه 
مناسب‌ترین زمان عمل در این بیماران موقعی است که 
اختلال عملکرد بطن چپ شروع شده ولی هنوز بیمار دچار 
علائم شدید نشده است. به منظور تعیین زمان مناسب 
«Joe‏ لازم است بیمار پیگیری دقیق شده و در فواصل 
شش ماهه تحت | leg‏ گرافی قرار گیرد. عمل جراحی 
,\ می‌توان تا زمانی به تأخیر انداخت که glean‏ بدون 
علامت باشد و عملکرد بطن چپ هم طبیعی باشد مشروط 
به آن که اندازه بطن چپ هم خیلی بزرگ نشده باشد 
یعنی اندازه پایان دیاستولی بطن چپ از ۷۵ میلی متر 
بیشتر نشده باشد. 

عمل جراحی تعویض دریچه آئورت در بیمار مبتلا به 
نارسایی شدید أثورت که علامت پیدا می‌کند ضروری 
است هرچند که کارگرد ان چپ طییعی باشند. از سوی 
دیگر اگر در نارسایی شدید دریچه آئورت نارسایی بطن 


۴۵۱ 


دهد. آنزیوگرافی کرونر در بیمارانی که کاندید عمل 
جراحی آثورت هستند و احتمال بیماری عروق کرونر آن‌ها 
وجود دارد به طور روتین انجام می‌شود. 
درمان نارسایی yy!‏ 
نارسایی حاد انورت: بیماران نارسایی حاد آئورت ممکن 
است موقتا به تجویز وریدی دیورتیک و مواد وازودیلاتاتور 
مثل nitroprusside‏ 0 جواب مناسب دهند اما 
وضعیت آن‌ها به زودی وخیم شده و عمل جراحی لزوم 
فسوری دارد. در این بیماران تعبیه بالون 
پمپ (intraaortic balloon counterpulsation)‏ 
کنتراندیکاسیون دارد. از تجویز بتابلوکرها بهتر است 
خودداری شود تا کاهش بیشتر بازده قلب یا کاهش ضربان 
قلب پیش ls‏ عمل جراحی درمان انتخابی بیماران است 
که معمولاً در عرض ۲۴ ساعت بعد از تشخیص باید انجام 
شود. 
نارسایی مزمن آنورت: علائم اولیه بیماری همچون تنگی 
نفس فعالیتی به درمان‌های رایج مانند دیورتیک‌ها و 
وازودیلاتاتوره ا مشل مهارکنت ده‌های آنژیوتانسین» 
هیدرالازین و کلسیم بلوکرهای دی هیدروپیریدینی پاسخ 
مناسب می‌دهد و باعث می‌شوند عمل جراحی در شرایطی 
انجام شود که بیمار در وضعیت کنترل شده‌تری باشد. 
استفاده از وازودیلاتاتورها Gly‏ طولانی کردن فاز جبرانی 
در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن و شدید آئورت و جهت 
به تأخیر انداختن شروع علائم بیماری یا بروز اختلال 
عملکرد بطن چپ موضوع مورد بحنی است که مورد 
توافق همه نیست. فشار خون سیستولیک باید کمتر از 
۰ میلیمتر جیوه نگه داشته شود و وازودیلاتاتورهابه 
عنوان انتخاب اول درمان فشار خون هستند. در این 
بیماران به علت افزایش حجم ضربه‌ای همراه با نارسایی 
شدید آئورت کنترل دقیق فشار خون اغلب مشکل است. 
آریتمی‌های قلبی و عفونت‌های منتشر در بیماران نارسایی 
شدید آثورت خوب تحمل نمی‌شوند و باید فورا و با جدیت 
درمان شوند. آگرچه نیتروگلیسیرین و نیتریت‌های طولانی 
اثر در بهبود درد آنژین صدری این بیماران مثل بیماران 
ایسکمیک عروق کرونر موثر نیستند اما ارزش امتحان 
کردن را دارند. بیماران Mine‏ به آئورتیت‌های سیفیلیسی 
باید دوره کامل درمان پنی‌سیلین را دریافت کنند. در 
بیماران جوان سندرم مارفان و اتساع ريشه آئورت» 


عملکرد بطن چپ این میزان را به ده درصد افزایش 
می‌دهد. ضمن این که سالیانه ۵ درصد به این مرگ و میر 
به علت نارسایی قلبی افزوده می‌شود هرچند که عمل 
جراحی از نظر تکنیکی رضایت بخش باشد. در Kae‏ 
با توجه به اینکه بیماران مبتلا به نارسایی شدید آشورت 
همراه با نارسایی بطن چپ بدون عمل جراحی پیش‌آگهی 
pay‏ دارند لازم است انجام Joe‏ جراحی در این گونه 
بیماران هم مورد توجه قرار گیرد. انجام عمل جراحی 
فوری در بیماران مبتلا به lot‏ حاد دریچه ائورت 
ضروری است و ممکن است زندگی آنان را نجات دهد. 
بیماری‌های دریچه شریان ریوی (پولمونر) 

دریجه پولمونر در مقایسه با ples‏ دریچه‌های قلبی به 
ندرت در جریان تب رماتیسمی مبتلا می‌شود. همچنین 
بروز آندوکاردیت بر روی اين دریچه ناشایع می‌باشد. 

تنگی دریچه پولمونر: cule‏ اصلی این عارضه مادرزادی 
می‌باشد. سندرم کارسینوئید از علت‌های غیر مادرزادی تنگی 
این دریجه است که می‌تواند همراه با نارسایی دریچه‌ای 
باشد. تنگی پولمونر بر اساس میزان حداکثر LIS‏ 
سیستولیک در سطح دریچه به سه دسته خفیف (زیر Vo‏ 
میلی متر جیوه)» متوسط (بین ۳۰ تا ۵۰ میلی متر جیوه) و 
شسدید (بیشستر از ۵۰ میلی متسر جیسوه) تقسیم 
می‌شود. انواع خفیف معمولا با افزایش سین شدت جندانی 
پیدا نمی‌کنند و بدون علامت هستند لکن انواع شدیدتر 
ممکن است با گذشت زمان تشدید یافته و منجر به بروز 
Coe‏ شود. در انواع شدید تنگی» خستگی, تنگی نفس» 
نارسایی بطن راست و سنکوپ ممکن است منجر dy‏ محدود 
نمودن فعالیت در شخص شود که علت اصلی آن عدم 
مکانافزایش lb jh‏ در ضمن فعلیت به سبب SS‏ 
متوسط یا شدید دریچه خروجی بطن راست می‌باشد. در 
تنگی شدید دریچه, فشار سیستولیک بطن راست ممکن 
است از بعلن چپ بیشتر شود هیپتروفی بان راست ناشسی 
از افزایش فشار (pressure overload)‏ دیده می‌شود. از 
نظر سمعی با توجه به طولانی شدن زمان خروج خون از 
بطن (ejection)‏ » جزء پولمونر صدای دوم با تأخیر و 
خفیف شنیده می‌شود. صدای چهارم و برجسته شدن موج A‏ 
ورید ژوگولار به علت کاهش پذیرش (compliance)‏ 
بطن راست هیپرتروفیه» ضربه قابل لمس بطن راست در 
کناره چپ استرنوم. سوفل سیستولیک خشن در دومین 


بیماری‌های قلب و عروق 


چپ عارض شود یعنی ۷۲۳ از ۵۰ درصد کمتر شود و 
یا اندازه بایان سیستولی بطن چپ از ۵۰ میلی متر بیشتر 
شود و یا اندازه دیاستولی بطن چپ از ۶۵ میلی متر تجاوز 
نماید هرچند که بیمار بدون علامت باشد باید تحت عمل 
جراحی تعویض دریچه آئورت قرار گیرد. اندازه‌های طولی 
در افراد با ae‏ کوچکتر می‌تواند کمتر در نظر گرفته شود. 
بیماران مبتلا به نارسایی شدید آثورت که هنوز انجام عمل 
جراحی در آنان ضرورت پیدا نکرده است لازم است با 
توجه به شرایط؛ هر ۶ تا ۱۲ ماه تحت پیگیری بالینی و 
اکو کاردیوگرافیک قرار داشته باشند. 

درمان جراحی نارسایی شدید آثورت در بیماران رماتیسمی 
و بسیاری از بیماران دیگر به‌صورت تعویض دریچه با 
استفاده از glossy,»‏ مکانیکی (فلزی) یا نسجی 
(بیولوژیک) می‌باشد. در موارد نادری می‌توان بجای 
تعویض دریچه. ترمیم دریچه‌ای انجام داد که از آن جمله 
پارگی لت دریچه ناشی از آندوکاردیت عفونی و يا جدا 
شدن لت دریچه از محل اتصال ay‏ آنولوس به علت ضربه 
قفسه سینه می‌باشد. اگر نارسایی آثورت به علت اتساع 
ريشه آئورت یا آنوریسم آتورت صعودی باشد و خود دریچه 
مشکلی نداشته باشد می‌توان یا کوچک کردن اندازه 
آنولوس و یا برداشتن بخشی از آن باعث نزدیک شدن 
لت‌های دریچه به یکدیگر شده و نارسایی را از بین برد 
بدون آن که نیاز به تعویض خود دریچه باشد. در بیمارانی 
که دچار نارسایی حاد دریچه آثورت ناشی از دایسکشن 
تیپ ۸ آئورت می‌شوند. در حدود ۵۰ درصد موارد می‌توان 
با اتصال مجدد محل جدا شدن لت‌های دریچه. از تعویض 
دریچه خودداری نمود. بجز مواردی که ذکر Ad‏ برای از 
بین بردن کامل نارسایی دریچه‌ای, لازم است دریچه 
تعویض شده و Ly‏ قسمت متسع و آنوریسمال آثورت 
صعودی با یک گرافت لوله‌ای که دریچه‌ای در La‏ آن 
تعبیه شده (composite valve-graft conduit)‏ 
جایگزین شود. بدیهی است این نوع اعمال جراحی نسبت 
به تعویض تنهای دریچه آئورت خطر بیشتری دارند. 
همانند سایر بیماری‌های دریچه قلب میزان خطر ضمن 
عمل جراحی و نیز مرگ و میر دی ررس ables‏ نارسایی 
دریچه آئورت عمدتا وابسته به میزان پیشرفته بودن 
بیماری و عملکرد میوکارد در زمان عمل جراحی می‌باشد. 
میزان مرگ و میر در عمل تعویض دریچه تتهاء حدود ۲ 
درصد می‌باشد. وجود بزرگی قابل توجه قلب و اختلال 


بیماری‌های دریچه‌ای تب A‏ 


بیماری‌های چند دریچه‌ای و ضایعات مخلوط دریچه‌ای 
در مباحث گذشته گرفتاری های دریچه‌ای به‌صورت 
ضایعات مستقل هر کدام از دریچه‌ها و مسمولا هم 
به‌صورت گرفتاری منفرد (تنگی یا نارسایی) مورد بحث و 
بررسی قرار گرفته است و فیزیوپاتولوژی و نشانه‌های 
بیماری بر مبنای آن ضایعه بیان گردیده است لکن در 
بسیاری مواقع, ضایعات دریچه‌ای محدود به یک دریچه 
نبوده و در یک دریچه خاص هم می‌تواند مخلوطی از 
تنگی و نارسایی دریجه ای وجود داشته باشد. 

به عنوان مثال در ابتلای رماتیسمی دریچه‌هاء بسیاری 
اوقات گرفتاری بیش از یک دریچه وجود دارد و یا در 
سندرم مارفان ممکن است نارسایی دریچه آئورت ناشی 
از اتساع ats,‏ آئورت و نارسایی دریچه میترال به علت 
پرولاپس دریچه به‌صورت همزمان وجود داشته باشد و 
یا در رادیوتراپی مدیاستن گرفتاری هر سه دریچه 
آئورت میترال و تریکوسپید آن هم به‌صورت مخلوط 
تنگی و نارسایی دیده شود. از نظر همودینامیک هم 
همراهی ضایعات مختلف منجر به نتایج متفاوتی 
می‌شود. مثلاً وجود تنگی شدید دریچه میترال به علت 
کاهش پره‌لود می‌تواند منجر dy‏ کمتر جلوه نصودن 
شدت تنگی یا نارسایی دریچه ائورت شود. همچنین 
وجود هیپرتروفی بطن چپ در slow‏ مبتلا به مخلوط 
تنگی و نارسایی دریچه آئورت ممکن است منجر به 
عدم امکان اتساع بطن در مواجهه با افزايش حجم 
(volume overload)‏ نارسایی آثورت شود و علاشم 
بیمار در فاصله زمانی زودتری عارض گردد. 

به همین جهت در ارزیابی وضعیت glen‏ فیزیوپاتولوژی» 
نشانه‌ها و اقدامات درمانی لازم. ضرورت دارد تأثیر 
مجموعه ضایعات مورد توجه قرار گیرد. 

تعویض يا ترمیم دریچه‌های قلبی 

درمان جراحی بیماری‌های دریچه‌ای قلبی شامل ترمیم یا 
تعویض دریچه می‌باشد. ترمیم دریچه میترال در صورتی که 
امکان آن وجود داشته باشد بر تعویض دریچه ارجحیت dy‏ 
زیر هم باعث حفظ بهتر عملکرد بطن چپ شده و هم بیمار از 
عواقب خطرات مربوط به دریچه مصنوعی معاف می‌شود. در 
مواردی که امکان ترمیم دریچه‌ای وجود نداشته باشد به ناچار 
دریچه تعویض می‌شود. دریچه‌های مورد استفاده شامل دو 
گروه عمده بیولوژیک و مکانیکال می‌باشند. دریچه‌های 


For 


فضای Gu‏ دنده‌ای چپ استرنوم و تریل همراه آن و صدای 
جهشی سیستولیک (ejection sound)‏ از یافته‌های بالینی 
تنگی دریچه پولمونر می‌باشند. گاه سیانوز که معمولاًناشی 
از شنت راست به چپ از طریق فورامن اوال باز (PFO)‏ 
می‌باشد دیده می‌شود. 

در موارد شدید تنگی دریچه پولمون, الکتروکاردیوگرام علائم 
هیپرتروفی بطن راست R)‏ بلند در Vi‏ و انحراف محور به 
راست) را نشان می‌دهد. در رادیوگرافی قفسه سینه, اندازه قلب 
طبیعی است و اتساع تنه اصلی شریان ریوی دیده می‌شود. 
951 کاردیوگرافی وسیله تشخیصی بسیار مناسب برای تعیین 
وضعیت و شدت تنگی دریچه می‌باشد. 

درمان: بجز موارد محدودی از تنگی دریچه پولمونر که به 
ce‏ شکل ساختمانی دریچه و یا هیپرتروفی شدید 
زیر دریجه‌ای نیاز ay‏ عمل جراحی است در عمده موارد این 
بیماری باز کردن دریچه با بالون از طریق FS‏ وریدی 
ارسایی دریچه پولمونر: عامل اصلی و شایع تارسایی 
دریچه پولمونره اتساع رینگ دریچه و نارسایی ثانویه به آن 
می‌باشد که این اتساع هم معمولاً ای از فشار بالاق 
شریان ریوی به le‏ مختلف می‌باشد. از fle‏ کمتر شایع 
نارسایی پولمونره سندرم کارسینوئید است که می‌تواند با 
تنگی دریچه پولمونر هم همراه باشد. بیمارانی که در 
کودکی تحت عمل جراحی ترمیم تترالوژی فالوت قرار 
گرفته‌اند هم اغلب دچار این عارضه می‌باشند. 

در سمع قلب» سوفل وزشی دیاستولیک با فرکانس بالا و 
کاهش يابنده (decrescendo)‏ تحت عنوان سوفل 
Graham Steell‏ در کناره چپ استرنوم شنیده می‌شود 
که Gl sil olf‏ آن با سوفل نارسایی دریچه آثورت مشکل 
خواهد بود. 

نارسایی دریچه پولمونر به خودی خود اثر همودینامیک 
قابل توجهی بر قلب ندارد و علایم بیمار عمدتا مربوط به 
عامل ایجادکننده آن که اغلب فشار شریان ریوی Vb‏ 
است می‌باشد و اگر آن عامل درمان یا تخفیف داده شود از 
شدت این عارضه هم کم می‌شود. 

تعویض دریچه پولمونر از ol‏ پوست (percutaneous)‏ و 
توسط کاتتر در نارسایی شدید دریچه پولمونر انویه به 
ترمیم تترالوژی فالوت یا تنگی و آترزی دریچه پولمونر از 
روش‌های موفق درمانی بوده است. 


دریجه‌های مکانیکی که آمروزه مور استفاده 
قرار مسی‌گیرند دارای دو دیسک مترک 
(double-disk tilting prosthesis)‏ می‌باشند. 

انواع دریچه‌های بیولوژیک (bioprosthesis)‏ شامل 
دریجه‌های حیوانی (xenografts)‏ مثل دربچه آئورت 
خوک (porcine v.)‏ و دريجه ساخته شده از پریکارد gS‏ 
دریحه انسانی با هوموگرافت (allograft)‏ و دریچه 
پولمونر خود بیمار (autograft)‏ می‌باشد. 

انواع دریجه‌های قلبی در تصویر ۲۶-۶ نشان داده شده است. 

علاوه بر مسئله سن clay‏ مسائل دیگری هم در انتخاب 
نوع دریجه دخالت دارند همچون استفاده از دریچه‌های 
یولوژیک در بیماران سنین بارداری و Ahlan‏ که امکان 
استفاده از داروهای ضد انعقاد را ندارند و یا بیمارانی که به 
دلیل کیفیت زندگی» تخریب دریچه و عمل جراحی مجدد 
را بر آزمایش‌های مکرر و تنظیم مداوم داروی ضد انعقاد 

ترجیح می‌دهند. استفاده از دریچه بافتی (۷ (tissue‏ در 

محل دریچه تریکوسپید ترجیح داده می‌شود. 

استفاده از آنتی بیوتیک برای پیشگیری از joy‏ آندو کاردیت 

در موارد اقدامات درمانی دندانپزشکی در بیماران تعویض 

دریچه‌ای یا آنولوپلاستی دریچه‌ای لازم می‌باشد. 


BM‏ بیماری‌های قلب و عروق 


بیولوژیک این حسن را دارند که بیمار مجبور به استفاده دائم از 
داروهای ضد انعقادی نیست و نقص آن‌ها در میزان دوام است 
که پس از مدتی تخریب می‌شوند. دریچه‌های مکانیکال 
گرچه دارای دوام کافی می‌باشند ولی بیمار مجبور به استفاده 
از داروهای ضد انعقادی برای تمام طول زندگی خواهد بود. 
برای انتخاب Ge‏ دو نوع دریچه فوق ضرورت دارد کلیه 
مسائل و شرایط بیمار مورد توجه قرار گیرد. با توجه به مساوی 
بودن تقریبی میزان درصد عوارض جدی داروهای ضد 
sala‏ و خطر تخریب دریچه‌ای در طی ده سال, در بیماران 
بالای ۶۵ سال که به دلایل دیگری (مثل (AF‏ نیازبه داروی 
ضد انعقادی نداشته باشند استفاده از دریچه‌های بیولوژیک 
ترجیح داده می‌شود. در بیمارانی که سن کمتر از ۶۵ سال 
داشته و مشکلی در مصرف داروی ضد انعفادی نداشته باشند 
استفاده از دریجه‌های مکانیکی ارجح می‌باشد. 

عوارض دیررس تعویض دریچه‌های قلبی عبارتند از: 
ترومب و dp eel‏ خونریزی ناشی از مصرف داروی 
ضد ll‏ ترومبوز دریچه مکانیکی» رشد بافتی روی لت 
دربجه (pannus ingrowth)‏ نشت کناره دریجه 
(paravalvular leak)‏ هم‌ولیز, اختلال ساختمانی 
دریجه آندو کاردیت عفونی» نامتناسب بودن اندازه دریجه 
نسبت به بیمار (mismatch)‏ 


شکل ۲۱-۲ 


0 E 


H 
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Different types of prosthetic valve models. A, Bileaflet St Jude mechanical valve. 8, ۸ 
Medtronic Hall mechanical valve. C, Caged-ball Starr Edwards mechanical valve. D, Stented porcine 
Medtronic Mosaic bioprosthetic valve. F, Stentless porcine Medtronic Freestyle bioprosthetic valve. G, 
Transcatheter balloon- expandable Edwards SAPIEN 3 bioprosthetic valve. H, Transcatheter self- 
expanding Medtronic Corevalve Evolut bioprosthetic valve. I, Sutureless Sorin Perceval bioprosthetic 


valve. 
From Braunwald heart disease 2019 


بیماری‌های قلب و عروق بیماری‌های دریچه‌ای قلب 


علت شایع و اصلی تنگی دریچه میترال تب رماتیسمی است و علل دیگر نادر می‌باشند. 

Ve‏ بیماران تنگی دریچه میترال را خانم‌ها تشکیل می‌دهند. 

کاهش سطح دریچه میترال به کمتر از ۱/۵ سانتی‌متر مربع را تنگی شدید و کمتر از یک سانتی‌متر مربع را تنگی 
خیلی شدید میترال می‌نامند. 

تظاهرات بالینی اصلی در تنگی دریچه میترال شامل تنگی نفس هموپتزی, تپش قلب و حوادث آمبولی می‌باشد. 
علائم عمده سمعی در تنگی دریچه میترال شامل تشدید صدای اول, «OS‏ سوفل (رامبل) دیاستولیک Pag‏ بلند می‌باشند. 
اکوکاردیوگرافی بهترین روش تشخیصی تنگی دریچه میترال می‌باشد. 

تجویز داروهای کاهش دهنده ضربان قلب (بتابلوکرها) و آنتی کواگولان (به ویژه در ریستم (AF‏ مهم‌ترین اقدام 
درمانی در تنگی دریچه میترال می‌باشد. 

والووتومی دریچه با الون (BMW)‏ درمان انتخابی تنگی دریچه میترال در بیماران واجد شرایط می‌باشد. 

نارسانی دریچه میترال می‌تواند به علت اختلال عمل هر یک از اجزاء تشسکیل دهنده ساختمان دریچه (کمپلکس 
میترال) به وجود آید. 

معمولاً LVEF‏ در بیماران نارسانی مزمن دریچه میترال طبیعی و حتی بیشتر از طبیصی است و کاهش هر چند 
مختصر آن هم نشانه وخامت بیماری و نیازمند درمان جدی می‌باشد. 

نارسایی حاد دریچه میترال نیازمند درمان اورژانس (معمولاً جراحی) می‌باشد. 

تنگی دریچه تریکوسپید by phi‏ همیشه منشاء روماتیسمال دارد ومعمولاً با گرفتاری دریچه میترال همراه است. 

نوع ثانویه نارسایی دریچه تریکوسپید خیلی شایع‌تر از نوع اولیه آن می‌باشد. 

علائم سمعی تنگی و نارسانی دریچه تریکوسپید (برخلاف علائم سمعی سمت چپ قلب) در زمان دم تشدید می‌یابد. 

تنگی دریچه آنورت منجر به هیپرتروفی بطن چپ از نوع کونسانتریک می‌شود. 

در تنگی شدید دریچه آنورت؛ سطح دریچه به کمتر از یک سانتی متر مربع و گرادیان فشاری متوسط به بیشتر از 
۰ میلی متر جیوه می‌رسد. 

علائم اصلی در تنگی دریچه آنورت شامل تنگی نفس, آنژین صدری و سنکوپ می‌باشد. 

طول عمر بعد از بروز علائم در تنگی دریچه آنورت در صورت عدم تصویض دریچه کوتاه و بعد از درد آنژینی و 
سنکوپ حدود سه سال و بعد از نارسایی احتقانی قلب ۱/۵ تا ۲ سال می‌باشد. 

تعویض دریچه آئورت توسط (TAVR) BS‏ به‌عنوان روش جایگزین تعویض جراحی دریچه آثورت dey‏ تدریج در 
حال توسعه است. 

بروز نارسایی دریچه آنورت ناشی از اختلال خود دریچه و یا ريشه آئورت و OF‏ ترکیبی از دو نوع می‌باشد. 

نارسایی مزمن دریچه آنورت منجر به هیپرتروفی بطن چپ از نوع اکسانتریک می‌شود. 

درمان اصلی نارسائی حاد آنورت» عمل جراحی اورژانس می‌باشد. 

Cle‏ اصلی تنگی دریچه پولمونر مادرزادی است و درمان اصلی آن باز کردن دریچه با بالون می‌باشد. 

علت اصلی و شایع نارسائی دریچه پولمونره اتساع رینگ دریچه و ناشی از هیپرتانسیون ریوی می‌باشد (نوع ثانویه) 

حسن دریچه‌های مصنوعی فلزی (مکانیکال) دوام آن‌ها است ولی بیمار باید تمام عمر از داروی آنتی کوآگولان 
استفاده کند. 

دریچه‌های بیولوژیک نیاز به استفاده طولانی مدت از آنتی کوآگولان ندارند ولی دوام آن‌ها کمتر می‌باشد. 


Far 


آثورت (به‌ویژه پس از ایجاد آنوریسم)» بیش از سیر رگ‌ها 
معرض خطر پارگی قرار دارده زیر pus‏ روی دیواره 
آن بر اساس قانون لاپلاس (یعنی افزایش کشش دیواره 
متناسب با حاصل ضرب فشار داخل رگ در شعاع رگ) 


زیاد است. 


شکل ۲۷-۲: بیماری‌های آنورت. STAD‏ آنوریسم 
آنسورت توراسیک. TMH‏ هم‌اتوم اینترامسورال 
آنورت. PAU‏ زخم نافد آثورت 


آنومالی‌های مادرزادی آنورت _ 

همانند بسیاری از اعضای بدن آثورت هم ممکن است 
دارای آنومالی‌های مادرزادی باشد. 

شایع‌ترین آنومالی‌ها معمولاً در ناحیه قوس آتورت است. 
همانند aortic arch‏ ۶ و یا قرار گرفتن قوس 
7951 در سمت راست (right-sided aortic re)‏ 
البته هر دو اين آنومالی‌ها علامت خاصی ایجاد نمی‌نماید 
و در جریان تصویربرداری یا آنژیوگرافی EBL‏ می‌گردند. 
کوارکتاسیون آئورت؛ یا تنگی مادرزادی شریان آشورت 
سینه‌ای نزولی؛ معمولاً در محل اتصال لیگامان 
0 روی می‌دهد و از تنگی با شدت خفیف تا 
بسیار شدید متغیر است و براساس شدت تنگی ایجاد 
علائم می‌نماید. شایع‌ترین علامت آن YL‏ بردن فشار 
خون در دست‌ها و Gel‏ بودن فشار خون در پاها می‌باشد. 
درمان معمولا وقتی انجام می‌گیرد که اختلاف فشار در دو 


2۷ 


آثورت شریانی است که خون از طریق آن» از بطن چپ به 
بستر شریانی سیستمیک تحویل داده می‌شود. در بزرگسالان» 
قطر آن ly a bal»‏ ۲ سانتی‌متره در بخش نزولی داخل 
قفسه سینه ۲/۵ سانتی‌متر و در شکم ۱/۸ تا ۲ سانتی‌متر 
می‌باشد. دیواره آئورت از قسمت‌های زیر تشکیل شده است 
۱- یک انتیمای نازک شامل آندوتلیوم. بافت همبند زیر 
آندوتلیوم و یک a‏ الاستیک bl‏ ۲- یک لابه مدیای 
ضخیم شامل سلول‌های عضله صاف و ماتریکس خارج 
سولی؛ ۲- یک ادوانتیس که عمدتا از بافت 
همبند تشکیل odd‏ و رگ‌ه‌ای ریز وازاوازروم 
(vasa vasorum)‏ و اعصاب را در بر می‌گیرد (شکل ۲۷-۱) 


The Aorta 


شکل ۲۷-۱ 


آثورت علاوه بر کارکرد خود به‌عنوان یک مجراء از 
ویژگی‌های ارتجاعی و ظرفیت CYL‏ خوده برای تعدیل 
گردش خون استفاده می‌کند. در طی سیستول, آشورت 
متسع می‌شود تا بخشی از حجم ضربه‌ای را در خود ذخیره 
نماید و در طی دیاستول, به حالت اولیه باز می‌گردد تا 
جریان خون در عروق محیطی ادامه ub‏ آثورت با توجه به 
تماس دائمی با فشار ضربان‌دار و فشار کششی زیاده در 
معرض خطر آسیب و بیماری ناشی از ترومای مکانیکی 
است. در ادامه تعدادی از بیماری‌های شایع‌تر آثورت به 
تفصیل توضیح داده می‌شود (شکل ۲۷-۲ 


ee FS FN FP on eo a” ۱ oe’ (۱ oy’ au avy ata’ a’ eof ؟ یاه‎ 


حِ__«۰0۰ sortic aneurysms‏ 99فا 
زرکل ۶ -۲۷: انواع مختلف آنوریسم‌های آنورت بر حسب 
مکان درگیری 
اتیولوژی 
آترو اسکلروز ول سل 
شایع‌ترین پاتولوژی همراه با آنوریسم آئورت» آترواسکلروز 
است. هنوز cob‏ نشده است که آیا آترواسکلروز عامل 
ایجاد آنوریسم است یا به صورت ثانویه در آنورت متسع 
ایجاد می‌گردد. برخی از شواهد نشان می‌دهند که 
آترواسکلروز احتمالاً عامل ایجاد کننده آنوریسم است زیرا 
در بسیاری از lew‏ مبتلا به آنوریسم آثورت» سایر 
ریسک فاکتورهای آترواسکلروز (به ویزه استعمال 
دخانیات) همچنین آترواسکلروز ple‏ عروق خونی وجود 
دارد. ZVO‏ از آنوریسم‌های آترواسکلروتیک در قسمت 
دیستال آثورت شکمی در زیر شرائین کلیبوی تشکیل 
می‌شوند. 
نکروز کیستیک مدیا 
نکروز کیستیک مدیا دژنرسانس فیبرهای الاستیک و 
کلاژنی در لایه مدیای آئورت و همچنین از بین رفتن 
سلول‌های Lio‏ است که با شکاف‌های متعددی از ماده 
موکوئید جایگزین شده‌اند. نکروز کیستیک مدیا مشخصاً بر 
آئورت صعودی اثر می‌گذارد و با ایجاد ضعف و اتساع در 
دیواره آثورت. آنوریسم‌های دوکی شکل را در آلورت 
صعودی 9 سینوس‌های والسالوا ایجاد می‌کند. این وضعیت 
به ویژه در بیماران مبتلا dy‏ سندرم مارفان و نوع IV‏ 
سندرم Ehlers Danlos‏ شایع است اما در زنان باردار 
بیماران مبتلا به فشار خون بالا و افراد مبتلا به 
بیماری‌های دریچه‌ای قلب هم ممکن است دیده شود. 


normal 


FOA 


sere sean 4 


طرف تنگی بیش 20mmHg jl‏ باشد, درمان آن هم به 
روش جراحی و هم به روش اندوواسکولار با کارگذاری 
استنت قابل انجام است. 

آنوریسم آئورت 

آنوریسم اتساع پاتولوژیک بخشی از یک رگ خونی است. 
در ابتدا باید آنوریسم حقیقی را از آنوریسم کاذب 
بازشناخت, زیرا که از نظر تعجیل در درمان با یکدیگر 
متفاوتند. در آنوریسم حقیقی» هر سه AY‏ 
دیواره رگ وجود دارنده در حالی که در آنوریسم LS‏ 
(pseudo aneurysm)‏ لایه‌های انتیما و مدیا گسسته 
می‌شوند و رگ تنها به واسطه ادوانتیس یا گاه لخته دور 
عروقی able!‏ می‌گردد. همچنین آنوریسم‌ها را می‌توان 
براساس JSS‏ ظاهری نیز تقسیم‌بندی کرد. در آنوریسم 
فوزیفورم یا دوکی شکل, کل محیط رگ درگیر می‌شود و 
در نتیحه, ضایعه‌ای که در تمام قسمت‌های خود متسع 
شده. ایجاد می‌گردد. در آنوریسم ساکولار یا کیسه‌ای» تنها 
یک دیواره از محیط رگ درگیر می‌شود و در نتیجه, 
کیسه‌ای از دیواره رگ بیرون می‌زند (شکل ۲۷-۳ 


JSS‏ ۲۷۰۲: انواع آنوریسم‌های آنورت بر حسب مورفولوژی 


در یک تقسیم‌بندی دیگر, آنوریسم‌های آئورت بر اساس 
محل در دو گروه (شکمی و قفسه سینه‌ای) قرار می‌گيرند. 
اما گاهی آنوریسم‌های آثورت نزولی در قفسه سینه در 
امتداد آنوریسم‌های زیر دیافراگمی هستند و به آن‌ها 
آنوریسم‌های )5 yy‏ قفسه سینه‌ای- شکمی 
(توراکو-ابدومینال) گفته می‌شود (شکل ۲۷-۴). 


بیماری‌های آثورث ۳۷ 


ETNIES‏ انواع مختلف سندروم‌های خانوادگی مرتبط با آنوریسم‌های آثورت توراسیک 


FEATURES:‏ لمکیلسلی 


GENE (PROTEIN) SYNDROME OR ES 


و و ۱۳7۳۲۳۲۳۰۵۰ 
۳ 1 ۳۳ 


FAN (fibrin: 1) Marfan one Aortic toot aneurysm, AD, TAA, MVP, long bone overgrowth, 


scoliosis, pectus deformities, ectopia lentis, myopia, tat 
| Stature, PTX 
FON2 ۵۵ Congenital contractual arachnodactyly, We, ci a ld NC SO ERS) 
Beals syndrome . 4 
COL3AT (type 3 procollagen) Vascular Ehlers-Danlos syndrome TAA, AAA, وس‎ rupture, AD, MVP, bebe and uterine 
rupture, PTX, translucent skin, atrophic scars, small joint 
hypermobility, easy bruising او‎ 
EFEMP2 (fibulin-4) Cutis laxa aan aes es 1۶ 
MFAPS (microfibrillar- Restodated io 5) FTAAD, ومد‎ Unie tad 
ToFBRI 0 Ms 1) Loss ets syndrome ۳ 1, Puri TAA, branch spr aneurysms, AD, arterial tortuosity, 
syndrome, FTAAD, ۸۸۲5 craniosynostosis, hypertelorism, bluish sclera, bifid/broad 
uvula, translucent skin, visible veins, MVP, dubfoot, easy 
۳ ‘ beuising 
75۴882 (TGF-B receptor 2) Loeys-Dietz syndrome type 2, FTAAD, “Means gat at et 
۱ دهم‎ ۱ “craniosynostosis, ۳ Ts] 
wvula, trarshicent skin, visible anklet ie 1 
SMAD3 (SMAD3) Aneurysm-osteoarthritis syndrome; tos 3 TAA, branch essed aneurysms, AD, wrisdshs 0 1 
overlapping phenotype with LDS 1 and 2 20086 ۵ 


features, bifid uvula, premature osteoarthritis, osteoarthritis 


dissecans 
TGFB2 (TGF-B 2) FTAAD, LDS 4 "TAA, arterial tortuosity, AD, MVP, متا‎ avrg onan 
۴ Os ۷۴5 and LDS, bifid uyula, hypertelorism + 
TGFB3 (TGF-B 3 ligand) Rienhoff syndrome, LDS 5 TAA, AAA, AD, hypertelorism, bifid uvula, نج یم‎ 
of MFS and ۷۴ ۳ : E 
Ie وی وب‎ ‘Shprintzen-Goldberg syndrome TAA, marfanoid habitus, craniosynostosis, intellectual di 
(velocardiofacial syndrome) skeletal musde hypotonia 3 


" Widespread aortic and branch vessel tortuosity, TAA, ao tic and 
arterial dissection, keratoconus, marfanoid habitus joint 
contractures 


FTAAD " | TAA, AD, cervicocranial artetial dissection. 
رای ار‎ syndrome, HHT, ۴۲۸۸۵ Lee ای‎ AVMs, TANS, 


SUC2AIO (ghitie transporter 10) Arterial tortuosity syndrome 


TAA, AD, BAV, مومس‎ CAREC 
livedo reticularis, iris focal 


MYHII (myosin heavy chain-11) = FTAAD, ATA VS SESITAR VAD eo ea 
MYLK (myosin light chain kinase) FTAAD, AAT7 iu) 0) LAD at relatively small aortic size 
PRKGI (protein kinase cGMP-dependent) FTAA, AATE re Aortic root aneurysm and AD_ 


۱ FTAAD TAA, AD, BAV 


BAV with TAA 


"NOTCH! (NOTCH) 2 
یه من ون ربا‎ Ta ۱ 
XO, Xp Turner syndrome "BAY, COA, TAA, AD, short stature, lymphedema, 
premature ovarian failure; affects 1 in 2500 live-born girls _ 1 


از OLS‏ بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۳۰۹ 
سابقه خانوادگی اين زمینه ارئی در آنوریسم‌های آئورت توراسیک قوی‌تر 
آنوریسم آشورت در 4۳۰ از بیماران به صورت SA)‏ بوده و سندروم‌های متفاوت و جهش‌های گوناگون ژنتیکی 
خانوادگی ایجاد می‌شود که یک dine}‏ ارثی این بیماری ly ly‏ شامل می‌شود که در جدول Yu‏ خلاصه شده است 
مطرح می‌کند (جدول ۲۷-۱) 


۴۵۹ 


ee ential) | 


آن‌ها بستگی دارد. نکروز کیستیک مدیا شایع‌ترین علت 
آنوریسم‌های آتورت صعودی است. در حالی که 
آترواسکلروز شایع‌ترین اختلال همراه با آنوریسم‌های 
قوس آئورت و آئورت نزولی در قفسه سینه است. میانگین 
را رز آنوریسم‌های قفسه سینه‌ای ۰/۱ ۰/۴ 
سانتی‌متر در سال است. خطر پارگی به اندازه آنوریسم و 
وجود علایم بستگی دارد؛ اگر آنوریسم آثورت صعودی 
بیش از ۶ سانتی‌متر و آنوریسم آنورت نزولی در قفسه 
سینه بیش از ۷ سانتی‌متر باشد» خطر پارگی به میزان 
زیادی افزايش (تا ۵ درصد در سال) می‌یابد. اکثر 
آنوریسم‌های آئورت قفسه سینه‌ای بدون علامت هستند. 
این حال, تحت فشارقرارگرفتن یا خوردگی بافت‌های 
مجاور به وسیله آنوربسم ممکن است علائمی از قبیل درد 
reds‏ یه تیگ نف سفن جشوفت صنا نا (gases‏ 
را ایجاد کند. اتساع آنوریسمی آئورت صعودی ممکن است 
با ایجاد نارسایی دریجه آئورت» به نارسایی احتقانی قلب 
alo‏ تحت فشارقرار GBS‏ وید اجوف فوقانی Sno‏ 
است به پرخونی سر گردن و اندام‌های فوقانی منجر گردد. 
آنوریسم آئورت قفسه سینه‌ای ممکن است برای نخستین 
بار به‌طور اتفاقی در رادیوگرافی قفسه سینه مشاهده گردد. 
یافته‌ها شامل فزایش پهنای مدیاستن و جابجایی یا تحت 
فشار قرار گرفتن GL‏ یا برونش hel‏ چپ می‌باشند 
(شکل ۱۲۷-۵ 
شکل ۲۷-۵: آنوریسم آنورت صعودی در تصاویر 


رادیوگرافیک و سی تی اسکن قفسه سینه همراه با 
تزریق ماده حاجب 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


۴۶۰ 


Se‏ عفونی 

سیفیلیس یکی از دلایل نسبتاً ناشایع آنوریسم آئورت است: 
پری آئورتیت و مزوآئورتیت سیفیلیس با تخریب فیبرهای 
الاستیک, به افزایش ضخامت کلی دیواره و لذا تغییر 
مقاومت و ضعف دیواره آثورت می‌انجامد. در حدود ۸٩۰‏ از 
آنوریسم‌های سیفیلیسی در آثورت صعودی یا قوس آئورت 
قرار دارند. آنوریسم‌های سلی نوعاً در آثورت قفسه سینه‌ای 
تشکیل می‌شوند؛ علت آن‌ها گسترش مستقیم عفونت از 
غدد لنفاوی ناف dy)‏ آبسه‌های مجاور یا نفوذ باکتری در 
دیواره رگ است. تخریب گرانولوماتوی thio LY‏ خاصیت 
ارتجاعی دیواره آثورت را از Oe‏ می‌برد. آنوریسم مایکوتیک 
اختلال نادری است که در نتیجه عفونت‌های استافیلوکوکی» 
استرپتوکوکی یا سالمونلایی آئورت معمولا در یک پلاک 
آترواسکلروتیک ایجاد می‌شود. اين آنوربسم‌ها معمولاً از نوع 
کیسه‌ای هستند. در اغلب موارده کشت خون بیمار مثبت 
است و نوع عامل عفونی را مشخص می‌کند. 

بیماری‌های خود soil‏ 

واسکولیت‌های همراه با آنوریسم آئورت عبارتند از آرترست 
تاکایاسو و آرتریت سلول غول آسا (giant cell)‏ که ممکن 
است آنوریسم‌هایی را در قوس آئورت و آئورت نزولی در 
قفسه سینه ایجاد کنند. اسپوندیلو آرتروپاتی‌هایی نظیر 
اسپوندیلیت Hig LST‏ آرتریت روماتوئید» آرتریست 
پسوریاتیک» پلی کندریت راجعه و سندرم رایتر با انساع 
آئورت صعودی همراه هستند. بیماری بهجت نیز می‌تواند 
باعث آنوریسم‌های آئورت سینه‌ای و شکمی‌شود. 

تروما 

ی تاد Gt‏ است JED‏ 
ضربه نافذ یا خیر نافذ قفسه سینه ایجاد شوند: 
شایع‌ترین محل آن‌هاء آئورت نزولی دقیقأً پس از 
محل oy lea‏ شریانی Ee esa peal‏ 
مادرزادی آئورت ممکن است اولیه باشند یا همراه با 
ناهنجاری‌هایی نظیر دریچه آنورت دو لصی یا 
کوآرکتاسیون آئورت مشاهده شوند. 

Sp‏ قفسه سینه‌ای(توراسیک):تظاهات ele‏ و 
سیر طبیعی آنوریسم‌های آئورت قفسه سینه‌ای به موقعیت 


عنوان یک انتخاب مطرح است. در صورت GLY‏ داروهای 
دیگری برای کنترل فشار خون بالا تجویز می‌شوند. اگر 
بیماری به علائم ناشی از آنوریسم آئورت قفسه سینه‌ای دچار 
شود یا قطر آئورت به بیش از ۵/۵ سانتی‌متر برسد یا سالانه 
بیش از یک سانتی‌متر افزایش ll‏ ترمیم جراحی با استفاده از 
یک پروتز لازم می‌باشد. در مورد قوس آئورت آئورت 
توراکوربدومینال و نزولی نیز جراحی زمانی صورت می‌گیرد که 
سایز آنوریسم به بیش از ۶-۵/۵ سانتی‌متر رسیده باشد. در 
بیماران مبتلا به سندرم مارفان و سایر سندروم‌ها این اعداد 
می‌تواند متفاوت باشد که در جدول زير خلاصه شده است 
(جدول ۲۷-۲) امروزه روش‌های جدید درمان آنوریسم آئورت 
نیز ایجاد گردیده است که بدون نیاز به جراحی باز, با 
کار گذاری stent graft‏ (استنت‌های فلزی) قابل انجام است. 
cy!‏ روش که ترمیم اندوواسکولار آنوریسم‌های سینه‌ای 
(TEVAR)‏ نام دارد یک روش جایگزین ترمیم به روش 
جراحی jb‏ آنوریسم‌های آثورت سینه‌ای است که کمتر 
تهاجمی بوده و میزان موربیدیتی و مورتالیتی آن کمتر است. 
همان آنژیوپلاستی کرونر که کارگذاری 50601 از راه شسریان 
فمورال پا انجام می‌گردد در این روش نیز استنت‌های آئورتی 
بدون نیاز به جراحی باز در محل آنوریسم یا دایسکشن آئورت 
کارگذاری می‌گردند. 


با استفاده از اکوکاردیو گرافی (به‌ویژه از راه مری) یز 
می‌توان أثورت صعودی و بخش نزولی آثورت در قفسه 
سینه را بررسی کرد (شکل ۴۷-۶) 


شکل -۲۷: آنوریسم yg FT‏ صعودی در تصاویر 
اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالد ۲۰۱۹ 
CT‏ با ماده cob‏ و MRI‏ روش‌هایی حساس و اختصاصی 
برای بررسی آنوریسم‌های آثورت قفسه سینه‌ای هستند 
(شکل۲۷-۵) بیماران فاذرقد علامتی که آنوریسم آن‌ها بسیار 
کوچک است و به جراحی نیاز نداره بسته به سایز هر ۶ تا ۱۲ 
ماه با استفاده از روش‌های غیر تهاجمی CT‏ (با ماده حاجب 
یا (MRI‏ باید پیگیری شوند. درمان دراز مدت با بتابلوکرها یا 
مهار کننده‌های (ACEIs) ACE‏ در بیماران مبتلابه 
آنوریسم‌های آئورت قفسه سینه‌ای و به ویژه افراد مبتلا به 
سندرم مارفان که شواهدی از اتساع ريشه آثورت دارند به 


CONDITION 
Degenerative aneurysm 
1 


cuspid aortic 


Marfan syndrome 


Loeys-Dietz ۵۴ 


Bicuspid aortic valve with risk factors 


Turner syndrome 7 2 ep 7 


THRESHOLD 
25.5 cm 


or low surgical risk" 


' 
repiac 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق براتوالا ۲۰۱٩‏ 


۲۶۱ 


کمک سونو GIS‏ شکم می‌توان بیماران در معرض خطر 
ایجاد آنوربسم آئورت (مردان بالای ۶۵ سال و سیگاری) را 
غربالگری نمود. همچنین با استفاده از سونوگرافی‌های 
متوالی می‌توان رشد آنوریسم را زیر نظر گرفت. در یک 
مطالعه بزرگ» غربالگری مردان سنین ۶۵-۷۴ سال توسط 
اولتراسوند با کاهش خطر مرگ و میر مرتبط با آنوریسم به 
میزان ۴۲/ همراه بود. CT‏ با ماده حاجب و MRI‏ 
روش‌های دقیق ne‏ تهاجمی برای تعیین محل و آندازه 
آنوریسم‌های آئورت شکمی هستند (شکل ۲۷-۷) 


سل ۷ ۲۷: آنوریسم آنسورت شسکمی در تصاویر 

سی‌تی‌اسکن: تصویر سمت راست آنوریسم فوزی فورم و 

تصویر سمت چپ آنوریسم سا کولار 
آئورتوگرافی با ماده حاجب معمولاً برای ارزیابی بیماران 
مبتلا به آنوریسم پیش از جراحی انجام می‌شود. اما میزان 
خطر عوارضی نظیر خونریزی» واکنش‌های آلرژیک و 
آتروآمبولی اندکی افزایش می‌یابد . اين روش برای تأیید 
طول آنوریسم به‌ویژه بدا و انتههای آن و همچنین وسعت 
آترواسکلروز همراه مفید است که این یافته‌ها برای 
درمان‌های اندوواسکولار بسیار مفید هستند. با ین حال, 
با توجه به اين‌که لخته‌های جداری ممکن است قطر 
Bb‏ را کاهش دهند. آئورتوگرافی ممکن است قطر 
msl‏ را کمتر از حد طبیی نشان دهد 
درمان: در هر آنوریسم آئورت شکمی, اگر ایعاد به سرعت 
افزایش یابند یا علائم ظاهر شون ترمیم جراحی یا 
اندوواسسکولار بااستفاده از پروتز لازم اسست. در 
آنوریسم‌های بدون علامت درمان هنگامی لازم است که 


Fry 


۲ 
بیماری‌های قلب و عروق 


آنوریسم‌های pil‏ شکمی؛ آنوریسم‌های آثورت شکمی در 
مردان شایع‌تر از زنان هستنده میزان بروز آن‌ها با افزایش 
سن, بیشتر می‌شود و در ۱ تا ۲ درصد از مردان مسن‌تر از 
۰ سال دیده می‌شوند. حداقل در //٩۰‏ از آنوریسم‌های 
آثورت شکمی بزرگتر از ۴ سانتی‌متره آنرواسکلروز دیده 
می‌شود و اکثر آن‌ها در زیر شرائین کلیوی قرار دارند. پیش 
wt!‏ به اندازه آنوریسم و شدت بیماری شرائین کرونر و 
عروق مغزی همراه آن بستگی دارد. خطر پارگی با افزایش 
ندازه آنوریسم بیشتر می‌شود. خطر پارگی در عرض ۵ 
سال, در مورد آنوریسم‌هایی با قطر بیشتر از ۵ سانتی‌متر 
۰ ۰ درصد است. تشکیل لخته‌های جداری در داخل 
آنوریسم ممکن است زمینه‌ساز آمبولی محیطی باشد. 
آنوریسم آئورت شکمی معمولا بدون علامت است. این 
ضایعه معمولا در معاینه شکم به صورت یک توده قابل 
nel‏ « ضربان‌دار و غیر حساس در لمس کشف می‌شود یا 
به صورت یک dL‏ اتفاقی در رادیوگرافی یا سونوگرافی 
شکم (برای بررسی plo‏ موارد) مشاهده می‌گردد. با این 
حال, به دنبال افزايش ابعاد آنوریسم آئورت شکمی, ممکن 
است درد ایجاد شود. 

برخی از بیماران از احساس ضربان‌های قوی در شکم 
شکایت دارند» سایرین درد را در قفسه سینه» کمر یا 
اسکروتوم ذکر می‌کنند. درد آنوریسمی معمولاً هشداری 
برای پارگی قریب الوقوع است و یک اورژانس پزشکی 
تلقی می‌شود. در اغلب موارده پارگی Le‏ بدون هشدار 
قبلی روی می‌دهد و حیأت بیمار را تهدید می‌کند. به ندرت 
نشت آنوریسم همراه با درد شدید و حساسیت در لمس 
روی می‌دهد. درد حاد و آفت فشار خون به دنبال پارگی 
آنوریسم روی می‌دهد که به جراحی اورژانس نیاز دارد. در 
رادیوگرافی شکم ممکن است محدوده کلسیفیه آنوریسم 
مشاهده شود. با این SLE‏ در حدود ۸۲۵ از آنوريسم‌ها 
کلسیفیه نیستند و در رادیوگرافی ساده شکم مشخص 
نمی‌شوند. در سونوگرافی شکم قطر و طول آنوریسم 
آنورت و همچنین لخته‌های جداری مشخص می‌شوند. به 


میزان خطر جراحی می‌افزایند. اگر مراقبت‌های لازم با 
دقت انجام شوند. میزان مرگ و میر تقریباً ۱ تا ۲ درصد 
خواهد بود. پس از پارگی حاد. میزان مرگ و pee‏ جراحی 
اورژانس به‌صورت قابل توجهی tal il‏ می‌یابد. 
دایسکشن آئورت 

cde‏ دایسکشن آئورت پارگی محیطی یا (با شیوع کمتر) 
پارگی عرضی انتیما است. این عارضه اغلب در سمت 
راست دیواره جانبی آثورت صعودی, یعنی جایی که فشار 
کششی هیدرولیک زیاد است» روی می‌دهد محل شایع 
دیگر, آئورت نزولی در قفسه سینه بلافاصله پس از شریان 
ساب کلاوین چپ است. حادثه آغازین یک پارگی اولیه 
انتیما همراه با دایسکشن ثانویه در bse‏ یا یک خونریزی 
در مدیا است که به انتیما گسترش می‌یابد (شکل ۲۷-۹) 


JSS‏ ۲۷-۹ پاره شدن انیا و ورود خون به لایه صدیا که 
به‌عنوان حادثه آغازین دایسکشن مطرح است 

سپس جریان ضربان‌دارآثورت در طول صفحات LY‏ لایه 
الاستیک به پیش می‌رود و یک مجرای کاذب را می‌سازد. 
دایسکشن معمولاً در جهت دیستال به سمت آثورت نزولی و 
شاخه‌های اصلی گسترش می‌یاب اما ممکن است به سمت 
پروگزیمال هم پیش برود. در برخی مواره یک گسیختگی در 
لتیمای دیستال روی می‌دهد که باعث ورود مجدد خون از 
مجرای کلذب به مجرای حقیقی می‌شود. دو نوع دیگر از 
سندروم‌های ab‏ آثورتی به نام cla‏ هماتوم داخل جداری 
(IMH)‏ و زخم نافذ (PAU)‏ نیز وجود دارند که از نظر تظاهرات 
و درمان مشابه دایسکشن می‌باشند اما دراین دو بیماری فلپ 
ای مشاه نمی‌شود eles‏ بعش ما ود نا 


۳۶۳ 


قطر به بیش از ۵/۵ سانتی‌متر برسد. در یک مطالعه 
مشخص شد که میزان مرگ و میر ۸-۵ ساله در بیماران 
مبتلا به آنوریسم‌های آثورت شکمی با قطر کمنر از ۵/۵ 
سانتی‌متر به دنبال جراحی ترمیمی یا با پیگیری به کمک 
سوئوگرافی تفاوتی ندارد. لذا به نظر می‌رسد در بیماران 
مبتلا به آنوریسم‌های با قطر کمتر از ۵/۵ سانتی‌متره 
بیگیری‌هایی متوالی با روش‌های pat‏ تهاجمی مناسب 
است. امروزه در بیماران گزینش شده می‌توان از ترمیم 
آنوریسم آئورت شکمی از طریق اندوواسکولار (EVAR)‏ 
استفاده کرد. در بیمارانی که دارای شرایط مناسب از نظر 
آناتومیک هستند. EVAR‏ نسبت به جراحی باز کمتر 
تهاجمی‌تر است. اگرچه در فالوآپ‌های طولانی‌مدت 
(alle A)‏ تفاوتی بین EVAR‏ و جراحی باز در مورد 
مورتالیتی آنوریسم آثورت شکمی و مورتالیتی با تمام علل 
وجود ندارد بیماران EVAR‏ بیشتر تحت مداخله‌های 
مجدد مرتبط با آنوریسم قرار می‌گیرند (شکل ۲۷-۸) 


Pre-Repair Post-Repair 


تسکل ۲۷۰۸: ترمیم آنوریسم آنورت شسکمی از طریق 
اندوواسکولار(۸18 1۷) ؛ پس از مدتی جدار آنوریسسم که 
خارج از مسیر جریان است ترومبوزه می‌گردد. 
اگر انجام EVAR‏ امکان‌پذیر نبوده و بیماری نامزد 
جراحی باز ddl‏ ارزیابی دقیق وضعیت قلبی و عمومی و 
سپس درمان مناسب مشکلات بیمار لازم ات 
بیماری‌های همزمان نظیر نارسایی pli‏ قلب» بیماری 
شرائین کرونر: بیماری‌های ogy‏ دیابت و سن بالاء بر 


تظاهرات بالینی: حداکثر میزان بروز در دهه‌های ششم و 
هفتم زندگی است. مردان دو برابر زنان گرفتار می‌شوند. 
تظاهرات دایسکشن آئورت و pls‏ سندروم‌های حاد آئورتی 
از پارگی انتیماء هماتوم. انسداد شرائین درگیر و تحت فشار 
قرار گرفتن بافت‌های مجاور منشاء می‌گیرد. تظاهر اولیه 
دایسکشن حاد آئورت آغاز ناگهانی درد است که اغلب به 
صورت درد بسیار شدید و شکافنده توصیف می‌شود و با 
تعریق همراه است. درد ممکن است ay‏ قدام یا پشت قفسه 
سینه (اغلب ناحیه بین دو (ES‏ محدود باشد و نوعا با 
گسترش دایسکشن جابه‌جا شود. سایر علاشم عبارتند از 
سنکوپ» تنگی نفس و ضعف. یافته‌های فیزیکی به‌صورت 
فشتار هون با با افت فشتار حون ULES‏ نیض؛ 
رگورژیتاسیون آئورت ادم ریوی و یافته‌های عصبی مربوط 
به انسداد شریان کاروتید همچون از بین رفتن حس یا 
حرکت در یک نیمه بدن (همی پلژی) یا ایسکمی طناب 
نخاعی (فلج اندام‌های تحتانی)» ایسکمی )1099 هماچوری 
و ایسکمی میوکارد گزارش شده‌اند. این تظاهرات بالینی ay‏ 
دنبال گسترش دایسکشن و انسداد شرایین اصلی روی 
می‌دهند. به علاوه تظاهرات بالینی ممکن است ناشی از 
تحت فشار قرار گرفتن ساختارهای مجاور (مانند عقده‌های 
گردنی فوقانی؛ ورید اجوف فوقانی» برونش» مری) به 
وسیله گسترش دایسکشن و اتساع آنوریسمی باشند و 
مشتمل بر سندرم هورن, سندرم ورید اجوف lags‏ 
خشونت صداء دیسفاژی و اشکالات تنفسی می باشند. در 
صورت گسترش رو به عقب دایسکشن ممکن است 
افیوژن خونی پریکارد(هموپریک ارد) تشکیل شود. در 
دایسکشن پروگزیمال» رگورژیتاسیون حاد آئورت» یکی از 
عوارض مهم و شایع (بیش از ۸۵۰ موارد) می‌باشد. 
رگورژیتاسیون حاصل یکی از دو پدیده زیر است. 
۱- پارگی کل محیط رگ که به ريشه آئورت گسترش 
می‌یابد یا ۲- گسیختگی حلقه دریچه به وسیله هماتوم که 
یک لت دریچه را پاره می‌کند یا آن را به gel‏ جابه‌جا 
می‌نماید. نشانه‌های رگورژیتاسیون آئورت عبارتند از نبض 
قوی, فزیش فشار نیض. سوفل دیامتولیک که اغلب به 
کناره راست جناغ انتشار می‌یابد و شواهدی از نارسایی 
احتقانی قلب. تظاهرات بالینی به شدت رگورژیتاسیون 


۳۶۴ 


آثورت تزولی قفسه سینه‌ای قرار دارند. DeBakey‏ (شکل ۱۰- 
(TY‏ و همکاران» دایسکشن‌های آثورت را به سه نوع تقسیم 
کردند. نوع [ که در آن پارگی انتیما در آئورت صعودی روی 
می‌دهد اما آتورت نزولی را هم درگیر می‌کند؛ نوع 1 که در آن 
دایسکشن dy‏ آثورت صعودی محدود می‌شود و نوع 1 که در 
آن بارگی در بخش نزولی قدار درد و به سمت دیستال 
گسترش می‌یابد . در طبقه بندی استانفورد (شکل ۲۷-۱۰) 
دایسکشن‌های yell‏ به دو گروه نقسیم می‌شوند: نوع ASA‏ 
در آن آثورت صعودی درگیر می‌شود (دایسکشن پروگزیمال) و 
نوع 3 که در آن دایسکشن محنود به آئورت نزولی است 
(دایسکشن دیستال) 
از نظر درمان طبقه‌بندی استنفورد عملی‌تر و مفیدتر است» 
زیرا درمان انواع ] و]1 DeBakey‏ مشابه می‌باشد. عوامل 
کیستیک bdo‏ دایسکشن آئورت علت اصلی عوارض و 
مرگ و میر در بیماران مبتلا به سندرم مارفان و سندرم 
اهلرز دانلوس است. میزان joy‏ دایسکشن آئورت در موارد 
زیر نیز افزایش می‌یابد: آئورتیت التهابی (مانند آرتریت 
تاکایاسوه آرتریت سلول (Lal gé‏ ناهنجاری‌های مادرزادی 
دریچه آئورت مانند دریچه دو لتی. کوآرکتاسیون آئورت و 
سه ماهه سوم بارداری. 
شکل ۲۷-۱۰: تقسیم بندی استنفورد (نوع ۸ و 9(B‏ 
DeBakey‏ )¢53 1 و 13 (Ig‏ برای دایسکشن آنورت 


Type A 
1 ۷ 


Type 8 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


وجود و شدت رگورژیناسیون آلورت و افیوژن پریکارد فراهم 
می‌نماید. CT‏ و MRI‏ روش‌های بسیار دقیقی برای شناسایی 
فلاپ انتیمایی 5 وسعت دابسکشن هسید (شکل (YY=\)‏ 


شکل ۱۱ -۲۷: دایسکشن آئورت در تصویر سی تی اسکن: 
که فلپ دایسکشن توسط فلش در آنورت صعودی و نزولی 
نشان داده شده است. این فلپ لومن آنورت را به دو بخش 
کاذب و حقیقی تقسیم می‌کند. 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برانوالا ۲۰۱۹ 


هر کدام از آن‌ها از حساسیت بیش از ۸٩۰‏ برخوردار 
می‌باشند. آن‌ها در تشخیص خونریزی داخل جداری و 
زخم‌های نافذ نیز tude‏ می‌باشند. همچنین ۱۷11 می‌تواند 
جریان خون را ردیابی کند که برای تفکیک دایسکشن رو 
به جلو و رو به عقب مفید است. این روش‌های غیر 
تهاجمی, امروزه اقدامات تشخیصی انتخابی نسبت به 
آنورتوگرافی با ماده حاجب هستند. استفاده از آن‌ها به 
موجود بودن SLI‏ میزان مبارت فردی و ثبات 
همودینامیکی بیمار مستکی دارد ( 61 و در Ain‏ 
Ub‏ توصیه نمیشود) 

درمان: پس از تشخیص بیمار ub‏ در ICU‏ بستری شود تا 
وضعیت همودینامیک وی کنترل گردد. به‌جز در مواردی که 
افت فشار خون وجود دارده هدف از درمان» کاهش قدرت 
اتقباضی قلب و فشار شریانی سیستمیک است. در دایسکشن 
حا jr)‏ در موردی که منمی وجود دار تلوکره اد به 
صورت تزریقی تجویز شوند؛ پروپرانولول متوپرولول ,اسمولول 
یا لابتلول از راه وریدی تجویز می‌شوند تا ضربان قلب به 
حدود ۶۰ ضربه در دقیقه برسد. همزمان نیترات وریدی 
می‌تواند انفوزیون شود تا فشار خون سیستولیک به 
۶ عکمتر کاهش یابد. اگر نتوان از نیترات وریدی 


۳۶۵ 


بستگی دارند. در دایسکشن درگیر کننده آنورت صعودی» 
تصاویر رادیسوگرافی در اغلب موارد» افزایش پهنای 
مدیاستن فوقانی را نشان می‌دهند. همچنین تجمع مایع در 
پرده جنب (معمولا سمت چپ) ممکن است روی دهد. اين 
مایع نوعا سروزی - خونی است و دال بر پارگی نیست؛ 
Ke‏ این که با افت فشار خون و هماتوکریت همراه باشد. 
در دایسکشن‌های آئورت نزولی قفسه سینه‌ای نیز (Soe‏ 
است بهنای مدیاستن در تصاویر رادیوگرافی افزایش یابد. 
علاوه بر اين آئورت نزولی ممکن است پهن‌تر از آنورت 
صعودی دیده شود. اگر در EKG‏ شواهدی از ایسکمی 
مشاهده نشود به افتراق دایسکشن آثورت از انفارکتوس 
میوکارد کمک خواهد کرد. به ندرت دایسکشن, دهانه 
کرونر راست يا چپ را درگیر می‌کند (که درگیری کرونر 
راست شایع تر است) و انفارکتوس حاد میوکارد ایجاد 
می‌گردد. دایسکشن آتورت را می‌توان به کمک 
آئورتوگرافی یا روش‌های غیر تهاجمی نظیر 
اکو کاردیوگرافی» CT‏ یا MRI‏ تأیید کرد. در آئورتوگرافی 
abe‏ آعا هب انتیمایی مجراهای کاذب و casi‏ و 
گسترش دایسکشن به شرأئین اصلی مشخص می‌گردد. در 
بیماران در معرض خطر زیاد انژیوگرافی کرونری همزمان» 
به منظور ارزیابی و آماده‌سازی پیش از جراحی انجام 
می‌شود. میزان حساسیت آورتوگرافی برای مشاهده فلاپ 
انتیمایی۷۰/ برای تعبین محل پارگی انتیما HOF‏ و برای 
مشاهده مجرای کاذب ZAV‏ است. این روش نمی‌تواند 
خونریزی J slo‏ جداری (IMH)‏ را ردیابی JS‏ 
صودی پروگسیمال بیش از ۸۰/ است. البته در 
دایسکشن قوس و بخش نزولی آئورت قفسه سینه. 
حساسیت آن کمتر است. اکو کاردیو گرافی از راه مری» به 
مهارت بیشتر و همکاری بیمار بستگی دارده اما روش 
و نزولی در قفسه سینه Ll)‏ نه قوس آئورت) است. میزان 
حساسیت آن ۸٩۸‏ و میزان ٩06011107‏ آن تقریبا ۸8۰ 
می‌باشد. اکوکاردیوگرافی همچنین اطلاعات مهمی در صورد 


دایسکشن نوع B‏ امیدوارکننده بوده‌اند. همچنین برخی از 
روش‌های کانتری در ale yo‏ تحقیقاتی قرار دارنده از جمله 
ایجاد سوراخ‌هایی در فلاپ انتیمایی و استنت گذاری در 
شاخه‌های عروقی تنگ به منظور بهبود جریان خون 
اندام‌ها. 

در دایسکشن نوع 13 پایدار و بدون عارضه دارو درمانی 
روش ترجیحی Cull‏ میزان مرگ و میر این بیماران در 
بیمارستان پس از دارو درمانی» ۱ تا ۲۰ درصد است. درمان 
دراز مدت بیماران مبتلا & دایسکشن آئورت با یا بدون 
جراحی مشتمل بر کنترل فشار خون VE‏ و کاهش قدرت 
انقباضی قلب با استفاده از با بلوکرها و plo‏ داروهای ضد 
فشار خون (مانند مهارکننده های LACE‏ 
آنتاگونیست‌های کلسیم) است. بیماران مبتلا به دایسکشن 
مزمن نوع B‏ باید هر ۶ تا ۱۲ ماه dy‏ صورت سرپایی 
با 01 (با تزریق با ماده حاجب ) یا ۷/18[ بررسی شوند تا 
گسترش ضایعه مشخص گردد. احتمال ایجاد عوارض 
ناشی از دایسکشن در بیماران مبتلا به سندرم مارفان زیاد 
است. پیش آگمی دراز مدت در بیماران پس از درمان 
دایسکشن, با پیگیری‌های )55( مطلوب است؛ میزان 
بقای ۱۰ ساله تقریباً ۶۰ می‌باشد. 

انسداد آئورت 

بیماری انسدادی مزمن آترواسکلروتیک آئورت ممکن 
است آئورت قفسه سینه‌ای و شکمی را درگیر iF‏ اما 
بیماری انسدادی آئورت معمولا به coh]‏ شکمی دیستال 
در زیر شرائین کلیوی محدود می‌باشد. اغلب بیماری به 
شرائین ایلیاک گسترش می‌یابد. لنگش کمر باسن و 
ران‌ها را درگیر می‌کند و ممکن است با ناتوانی جنسی در 
مردان (سندرم1611006) همراه باشد. شدت علائم به 
کفایت عروق جانبی بستگی دارد. اگر جریان خون جانبی 
کافی باشده انسداد کامل آثورت شکمی ممکن است بدون 
ایجاد علائم ایسکمیک روی دهد. یافته‌های فیزیکی 
عبارتند از فقدان vad‏ رانی و ple‏ نبض‌های دیستال در 
دو طرف و سمع یک بروئی در شکم (معمولا در منطقه 
ناف یا زیر آن) و شرایین رانی مشترک. در معاینه. معمولا 
آتروفی پوست. ریزش موها و سردی اندام‌های تحتانی 
وجود دارد. در ایسکمی AB pty‏ قرمزی در نواحی تحت 
فشار و رنگ پریدگی به دنبال بلند کردن اندام مشاهده 


۳۶۶ 


یا لابتالول استفاده 5 op‏ ورابامیل Ly‏ دیلتیازم (که 
تاگونیست‌های کال کلسیم هستند به صورت داخل وریدی 
تجویز می‌شوند. افزودن یک مهارکننده ACE‏ تزریقی نظیر 
بریل به یک بت بلوکر نیز ممکن است در نظر گرفته شود. 
متسع کننده‌های عروقی (نظیر هیدرالازین و دیازوکساید) 
ممنوع هستنده زیرا این داروها می‌توانند فشار روی دیواره 
(shear stress)‏ را افزاییش sims‏ و دایسکشن را تشدید کنند. 
ترمیم ضایعه به کمک جراحی فوری یا اورژانس» درمان 
انتخابی برای دایسکشن نوع ۸(آئورت صعودی) است. در 
دایسکشن نوع B‏ که دچار عارضه شده است (گسترش 
دایسکشن, نارسایی شاخه‌ه ای اصلی آشورت, پارگی 
قریب‌الوقوع یا درد مداوم) نیز درمان اندووسکولار (EVAR)‏ 
توصیه می‌شود (جدول ۲۷-۳) 


جدول ۲ ۲۷: اندیکاسیون اقدامات درمانی اندووسکولار در 
بیمار مبتلابه دایسکشن تیپ 9 در مواردی که آناتومی برای 
اقدام اندووسکولار مناسب نیست درمان جراحی باز توصیه 
می‌شود. 


mms 
Rupture 
impending rupture 
Malperfusion 
Hemorrhagic pleural effusion 
Refractory pain 
Refractory hypertension 
Aneurysmal dilation (>55 mm) 
Rapid increase in diameter 
Recurrent symptoms 


از کتاب بیماری‌های قلب و عروق برائوالد ۲۰۱۹ 
در جراحی فلاپ (flap)‏ انتیمایی خارج می‌شود. مجرای 
کلذب مسدود می‌گردد ۳ از پیوند عروقی استفاده می‌شود. 
پیوند رگ به همراه ترمیم یا تعویض دریچه در صورتی به 
کار می‌رود که دریچه آثورت درگیر شده باشد. میزان کلی 
deol annie‏ ی رن تاد 2 
دایسکشن آئورت» ۱ تا ۲۰ درصد گزارش شده است. علل 
اصلی مرگ و میر و عوارض Ge‏ جراحی یا بلافاصله پس 
نارسایی کلیوی, تامپوناده خونریزی و عفونت. گزارشات 
اخیر درباره استفاده از روش‌های اندوواسکولار با کارگذاری 
استنت داخل مجرایی در بیماران گزینش شده مبتلا به 


۳۷ to a 
۳0 بیماری‌های آئورش.‎ 


لنفاوی همراه با وازاوازروم)؛ لایه مدیای آئورت را تخریب 
می‌کند. تخریب بافت‌های کلاژنی و الاستیک» به انساع 
آثورت و کلسیفیکاسیون می‌انجامد. این تغییرات به‌صورت 
آنوریسم کلسیفیه ]93 Cy‏ صعودی؛ S‏ تصاویر رادیوگرافی 
مشاهده می‌شود. این ضایعه معمولا به‌صورت یک یافته 
تصادفی در رادیوگرافی؛ ۱۵ تا ۲۰ سال پس از عفونت 
اولیه مشاهده می‌شود. pe toe‏ ممکن است حاصل 
رگورژیتاسیون دریچه آئورت» تنگی دهانه شرایین کرونر به 
واسطه آئورتیت سیفیلیسی, فشار بر ساختارهای مجاور 
(ماند مری) ی پارگی باشند.تشخیص به کمک روش‌های 
سرولوژیک (rapid plasma reagin) RPR_|oL3‏ یا 
آنتی‌بادی فلوئورسنت ترپونمایی (treponemal)‏ تایید 
می‌شود. درمان مشتمل بر تجویز پنی سیلین و ترمیم 
جراحی ات۲ 

آنورتیست روماتیسمی: آرتریست رومائوئید» اسپوندیلیت 
آنکیلوزان, آرتریت پسوریاتیک» سندرم رایتر پلی کندریت 
راجعه و بیماری‌های التهابی روده می‌توانند با cys‏ در 
آئورت صعودی همراه باشند. ضایعات التهابی معمولا آشورت 
صعودی را درگیر می‌کنند و ممکن است به سینوس‌های 
والسالوا؛ لت‌های دریچه میترال و میوکارد مجاور گسترش 
يابند. ارت بالینی عبارتند از آنوریسم. رگورژیتاسیون 
دریچه آثورت و درگیری دستگاه هدایتی قلب. 

آرتریت تاکایاسو 

مشخصه اين گروه از بماری‌ها lal‏ آشورت صعودی و 
قوس آئورت است که dy‏ انسداد آثورت و شاخه‌های اصلی 
آن می‌انجامد. آرتریت تاکایاسو را بیماری بدون نبض 
(pulsless disease)‏ نامیده‌اند, زیرا در اغلب موارد 
شرائین بزرگ منشعب از آئورت مسدود می‌شوند. همچنین 
این بیماری ممکن است آشورت نزولی قفسه سینه‌ای و 
شکمی را درگیر کند و شاخه‌های اصلی (نظیر شرائین 
کلیوی) را مسدود نماید. آنوریسم آئورت نیز ممکن است 
ایجاد شود. این ضایعه یک Gh‏ آرتریت است که در آن» 
سلول‌های تک هسته‌ای و گاه سلول‌های غول آساء 
هیپرپلازی شدید انتیماه افزایش ضخامت مدیا و ادوانتیس, 
و در نوع مزمن» انسداد فیبروتیک مشاهده می‌شود. این 
بیماری در زنان جوان آسیایی تبار شایع‌تر است اما در زنان 
plo‏ نواحی جفرافیایی و بومی و همچنین در مردان جوان 


Fry 


می‌شود. تشخیص معمولاً به کمک معاینه فیزیکی و 
روش‌های غیر تهاجمی نظیر فشار ساق پاه تجزیه و تحلیل 
سرعت > Ol‏ خون به کمک داپلر و Cod‏ حجم نبض 
Ll‏ می‌شسود. پیش از ترمیم عروقی, آن_اتومی به 
کیک ۵ CL‏ را ورتم گرافی شتکمی مفسخص 
می‌گردد. درمان جراحی در بیماران مبتلا به علائم ناتوان 
کننده و یا اییسکمی ساق پا توصیه می‌شود. 

انسداد حاد: انسداد حاد در آتورت شکمی دیستال یک 
اورژانس پزشکی محسوب می‌شود, زیرا حیات اندام‌های 
تحتانی را تهدید می‌کند. این ضایعه معمولا به واسطه یک 
آمبولی مسدودکننده روی می‌دهد که در اکثر قریب به 
اتفاق بیماران» از قلب منشاء می‌گیرد. به ندرت انسداد حاد 
به واسطه ترومبوز در جا situ)‏ 0) در یک منطقه بسیار 
تنگ آئورت یا پارگی SH,‏ و خونریزی در چنین منطقه‌ای 
ایجاد می‌شود. تابلوی بالینی به‌صورت ایسکمی حاد 
اندام‌های تحتانی می‌باشد. تظاهرات آن عبارتند از درد 
شدید در حالت استراحت» سردی و رنگ پریدگی اندام‌های 
تحتانی و فقدان نبض‌های دیستال در دو طرف. تشخیص 
باید به سرعت به کمک آئورتوگرافی یا CT‏ آنژیوگرافی 
تایید شود. ترمیم عروقی با ترومبکتومی اورژانس توصیه 
یه 

آئورتیت 

آئورتیت اغلب آئورت توراسیک را درگیر می‌کند و ممکن 
است به اتساع آنوریسمی و رگورژیتاسیون دریچه آنورت 
انجامد. گاه این اختلال شاخه‌های آئورت را مسدود 
می‌کند. 

آنورتیت سیفیلیسی: این تظاهر دیر رس عفونت سیفیلیس 
معمولا آثورت صعودی پروگزیمال (به‌ویژه ريشه آئورت) را 
درگیر می‌کند و به اتساع و آنوریسم آئورت می‌انجامد. گاه 
آنورتیت سیفیلیسی, قوس آئورت يا آثورت نزولی را درگیر 
می‌کند. آنوریسم ممکن است کیسه‌ای یا دوکی شکل 
باشد و معمولا بدون علامت است. اما خوردگی و فشار بر 
تاخترهای مجاور ممکن است علائمی را ایجاد کند 
پارگی نیز ممکن است روی دهد. ضایعه اولیه» یک 
ندارتریت انسدادی وازاوازروم )05-2942 در ادوانتیس) در 
پاسخ التهابی به تهاجم اسپیروکیت‌ها به ادوانتتیس است. 
نتشار اسپیروکیت‌ها به این لایه (معمولا از طریق مجاری 


آرثریت سلول غول آسا: cpl‏ واسکولیت در افراد مسن روی 
می‌دهد و زنان را بیش از مردان مبتلا می‌کند. اغلب 
شرائین بزرگ و متوسط درگیر می‌شوند. در این بیماری 
ضایعات گرانولوساتوی کانونی؛ تمام ضخامت دیواره 
شریانی را درگیر می‌کنند. این بیماری ممکن است با 
پلی‌میالژیا روماتیکا همراه باشد. برخی از عوارض این 
بیماری عبارتند از انسداد شرایین متوسط (مانند شریان‌های 
گیجگاهی و افتالمیک)» انسداد شاخه‌های اصلی آشورت, 
آنورتیت و رگورژیتاسیون دریچه آشورت. اگر دوز SVL‏ 
گلوکوکورتیکوئید به موقع تجویز شود می‌تواند موّثر باشد. 


نیز روی می‌دهد. در مرحله be‏ تب» بی‌حالی» کاهش وزن 
و علائم سیستمیک دیگر ممکن است دیده شود. افزایش 
ESR‏ شایع است, در مراحل مزمن بیماری» علائم مربوط 
به انسداد شرایین بزرگ, مانشد لنگش اندام فوقانی, 
ایسکمی مفزی و سنکوپ مشاهده می‌شود. بیماری مزمن 
به‌صورت متناوب» فعال می‌شود. از آنجایی که سیر بیماری 
پیش‌رونده است و هیچ درمان قطی وجود نداره پیش 
آگهی معمولاً ضعیف است. در برخی از بیماران» تجویز 
گلوکوکورتیکوئیدها و داروهای ضد انعقاد از ترومبوز و 
انسداد کامل یک شریان بزرگ پیشگیری می‌کنند. جراحی 
بای‌پس یا مداخله داخل عروقی (اینترونشنال با کانتر) در 
یک شریان بسیار تنگ ممکن است ضروری باشد. 


منابع برای مطالعه بیشتر (Further Readings)‏ : 


1. Braunwald’s Heart Disease, a text book of cardiovascular medicine, 11th edition, 


Elsevier Saunders, pp 1295-1327, 2019 


2. Harrison’s Principles of Internal Medicine, 19th edition, Mc Graw Hill, pp 1917- 


1923,2018 


a}, Cecil Essentials of Medicine, 9th edition, Saunders Elsevier, pp 167-170, 2016 


۳۶۸ 


بیماری‌های قلب و عروق بیماری‌های آئورت 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


شایع ترین آنومالی های مادرزادی آنورت شامل right sided aortic arch gdouble aortic arch‏ 
می‌باشند. 

درمان کوارکتاسیون هنگامی انجام می‌شود که اختلاف فشار در دو طرف تنگی بیش از mmHg‏ 20 باشد. 
نکروز کیستیک مدیا Ladue‏ بر آنورت صعودی اثر می کند و دربیماران مبتلا به سندرم داون و نوع TV‏ سندرم 
Ehlers —Danlos‏ بصورت شایع 0449 می‌شود. 

شایع‌ترین محل آنوریسم ناشی از تروما در آنورت نزولی دقیقاً پس از محل اتصال رباط شریانی است. 
شایع‌ترین علت آنوریسم آنورت صعودی نکروز کیستیک مدیا و شایع‌ترین اختلال همراه با آنوریسم آنورت 
نزولی آترواسکلروز است. 


هنگامی که سایز آنوریسم آثورت صعودی ay‏ > ۵/۵ سانتی متر برسد عمل جراحی اندیکاسیون دارد. 


آنوریسم آورت شکمی در مردان شایع‌تر از زنان هستند و میزان بروز آن‌ها با افزایش سن بیشتر می‌شود. 


در آنوریسم‌های آنورت شکمی بدون علامت در صورت افزایش قطر به > ۵/۵ درمان اندیکاسیون دارد. 
استنفورد دایسکشن آنورت را به دو نوع A‏ (درگیری آورت صعودی) و 8 (عدم درگیسری آنورت صعودی) 
CT ©‏ و MRI‏ روش‌های بسیار دقیقی برای تشخیص دایسکشن آنورت می‌باشند. 
* درمان انتخابی برای دایسکشن نوع A‏ (درگیری آنورت صعودی ) جراحی است. 
© در دایسکشن نوع B‏ پایدار و بدون عارضه دارو درمانی روش ارجح درمان است. 
© عفونت سفلیس معمولاً آنورت صعودی پروگزیمال را به‌صورت دیررس درگیر می‌کند. 


۴۶۹ 


فصل ۲۸ 


Glas slow‏ عروق محبطی 


دکتر محمد علیدوستی 


فشار در سیستول و دیاستول) می‌شود. دوم. در طی 
شرائین محیطی و به خصوص آرتریول‌ها علاوه بر AALS‏ 
las‏ این نوسانات نبض نیز کاهش می‌یابد و یک جریان 
خون با فشار پایین و بدون نوسان در اختیار بستر مویرگی 
قرار می‌گیرد. اين فیلتر هیدرولیک شریانی همچنین باعث 
به حداقل رساندن کار عضله قلب می‌شود. با افزایش سین 
و بروز تصلب شرائین که اتساع پذیری عروق کاهش 
می‌یابده کارآیی اين فیلتر کمتر می‌شود. 

در یک سیستم بسته که اجزای آن به‌طور متوالی (سری) 
متصلنده مقدار کل > Gb‏ خون در هر بخش یکسان است. 
در نتیجه سرعت جریان خون در هر بخش از سیستم» 
نسبت عکس با سطح مقطع کلی آن قسمت دارد. پپس 
سرعت در طول سیستم شریانی که منشعب می‌شود به 
تدریج کاهش می‌یابد و در مویرگ‌ها (که به Cte‏ تعداد 
بسیار زیادشان» بیشترین سطح مقطع کلی را دارند) به 
حداقل می‌رسد و مجددا در طی برگشت به قلب در سیستم 
وریدی به تدریج سرعت افزایش می‌یابد. 

ونول‌ها خون را از مویرگ‌ها جمع‌آوری کرده و بهم متصل 
شده و وریدهای بزرگتر را می‌سازند که علاوه بر بازگشت 
خون به قلب» مخزن اصلی خون بدن نیز می‌باشند. چون 
فشار خون بازگشتی بسیار پایین است جدار وریدها نازک 
می‌باشد با وجود این عضلات صاف کافی برای انبساط و 
انقباض در جدارشان وجود دارد و می‌توانند به عنوان یک 
مخزن دینامیک برای خون اضافی عمل کنند. حدود دو 
سوم خون در سیستم وریدی, دوازده درصد در سیستم 
شریانی و پنج درصد در مویرگ‌ها و شانزده درصد در قلب 
و سیستم ریوی قرار دارد. 

طبق قانون پوازیه (Poisseuille’s law)‏ حجم جریان 
خون مستقیماً متناسب است با افت فشار خون در امتداد 
رگ و توان چهارم شعاع رگ و همچنین نسبت عکس با 
طول رگ و ویسکوزیته مایع دارد. از طرفی Gab‏ قانون 


۴۷ 


کلیات 

سیستم گردش خون (Circulation)‏ مسئول انتقال مواد 
اولیه مورد نیاز بافت‌ها و برداشت محصولات متابولیزه 
آن‌ها می‌باشد و همچنین در تنظیم مایعات 9 حرارت بدن 
نیز نقش دارد. دستگاه گردش خون از یک تلمبه (قلب)» 
مجاری توزیع کننده (شریان‌ها) و gor‏ کننده (وریدها) و 
ola JUS‏ جهت تبادل سریع مواد با بافت‌ها (مویرگ‌ها) 
تشکیل شده است. آئورت و شرائین به تدریج که به طرف 
محیط سیر می‌کنند» منشعب شده؛ باریکتر و نازک‌تر 
می‌شوند و از نظر بافت شناسی نیز تغییر می‌کنند. آئورت و 
شرائین بزرگ ساختمانی الاستیک دارند و مقاومت در 
آن‌ها کم است و مجاری هادی (conductant)‏ نامیده 
می‌شوند ولی شرائین محیطی و به‌خصوص آرتریول‌ها که 
آخرین شاخه‌های شریانی هستند و به مویرگ‌ها منتهی 
می‌شوند» جدار عضلانی دارند 9 مقاومت در برابر جریان 
خون را افزایش می‌دهند. لذا به آن‌ها شرایین 
(resistant), caglie‏ می‌گویند. حداکثر مقاومت و افت 
فشار خون در طول آرتریول‌ها روی می‌دهد و تنظیم میزان 
انقباض عضلات صاف حلقوی جدار آرتریول‌هاء اجازه 
تنظیم جریان خون بافت‌های مختلف را می‌دهد و در 
کل شا تون شریتی دحیل می‌باشد 

سیستم شریانی علاوه بر توزیع خون, برون ده منقطع 
سیستولیک قلب را به یک جریان مداوم و بدون نوسان در 
مویرگ‌ها تبدیل می‌کند که به این عمل صافی هیدرولیک 
می‌گویند. دو ele‏ در آن دخیل است: اول» اکثر حجم ضربه‌ای 
بطن چپ که در زمان سیستول وارد آثورت می‌شود» باعت 
انساع آن شده و به انرژی پتانسیل Lig‏ می‌شود. در طی 
دیاستول, بازگشت الاستیک(۲60011 be (elastic‏ شرائین 
باعث تبدیل این انرژی پتانسیل به انرژی جنبشی و ادامه 
حرکت خون به طرف bow‏ می‌شود و جریان خون منقطع 
قلب تبدیل بهجریان خون مداوم ولی buds‏ (ا نوسان 


می‌شود. درعین حال وجود تفاوت‌های پاتوفیزیولوژیک 

هرچند جزئی» بین بیماری عروق محیطی و گرون منجر به 

تفاوت‌هایی در شیوع و اثر عوامل خطرساز در این بیماران 

می‌شود. بیماری عروق محیطی در دهه شش و هفت زندگی 

شایع‌تر است. شیوع آن در افراد بالای هفتاد سال بیش از 

بیست درصد است. 

این بیماری در جمعیت زنان حداقل به اندازه مردان شایع 

است و بعد از هفتاد سالگی از مردان پیشی می‌گیرند. 

احتمالاً این موضوع به سبب تجمع بیشتر و حساس‌تر 

بودن زنان بعد از یائسگی به عوامل خطرساز (سندروم 

متابولیک» دیابت» هیپرکلسترولمی) می‌باشد. احتمال 

بیماری عروق محیطی با تعدد عوامل خطرساز افزایش 

می‌یابد به‌طوری که با داشتن سه عامل خطر شانس Me!‏ 

ده برابر می‌شود. 

سیگار به تنهایی مهم‌ترین رسک فاکتور ابتلای عروق 

محیطی (چهار برابر) می‌باشد و نسبت به عروق کرونر 

مخاطره بیشتری ایجاد می‌کند. شدت و وسعت بیماری با 

طول Oto‏ و مقدار مصرف سیگار ارتباط مستقیم دارد. 

افراد دیابتی سه تا چهار برابر افراد طبیعی مبتلا به بیماری 
عروق محیطی می‌شوند. در صورتی که خطر سکته قلبی و 
مغزی در آنان دو ply‏ می‌باشد. هر یک درصد افزایش 
هموگلوبین گلیکوزیده (HDAIC)‏ میزان بیماری‌های قلبی 
و عروقی را ۲۶ درصد افزایش می‌دهد. شدت و وسعت 
درگیری عروقی به وجود سایر عوامل خطرساز آترواسکلروز 
همراه cubs‏ ارتباط دارد. در حالی‌که با تنظیم دقیق قند 
خون ارتباط مستقیم و کاملی ندارد. 

کلسترول بالای۲۷۰میلیگرم در دسی لیتر خطر ابتلا به 
بیماری عروق محیطی را دو برابر می‌کند. ازدی اد 
لیپوبروتتین چگالی پایین(1.101) با بروز بیماری عروق 
کرونر ارتباط قوی‌تری دار در حالی‌که کاهش 
یپوپروتئین چگالی (HDL)YL‏ افزایش تریگلیسرید و 
به‌ویژه سطح بالای لیپوپروتئین | (Lpa)‏ اغلب با بیماری 
عروق محیطی همراهی بیشتری دارند. نسبت کلسترول 
توتال به (ADL)‏ کلسترول بهترین پیشگو برای بروز 
بیماری عروق محیطی است. همراهی بیماری عروق 
محیطی با افزایش هوموسیستئین (۴۰ درصد موارد؛ 
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اهم» جریان برابر است با حاصل تقسیم افت فشار بر 
مقاومت. با توجه به این دو قانون مقاومت در یک رگ 
فقط به ابعاد رگ به‌خصوص قطر آن (توان چهارم) و 
مشخصه سیال بستگی داردمم‌ترین عاملی که قطر رگ 
را تغیبر می‌دهد سلول‌های عضلانی صاف حلقوی جدار 
رگ می‌باشند. در نتیجه حداکثر مقاومت و افت فشار در 
عروق کوچکتر و با جدار عضلانی به خصوص آرتریول‌ها 
اتفاق می‌افتد. 
وقتی نیرویی موازی با سطح مایع وارد می‌شود. برآیند آن 
با نیروی پیوستگی مولکول‌های ule‏ باعث وارد شدن 
یک نیروی برشی stress)‏ 87 به لایه‌های زیرین 
می‌شود که منجربه a‏ لایه شدن مایع و حرکت لایه‌ای 
(مدالعصهل)آن می‌شود. لایه مجاور دیواره رگ به نوبه 
خود یک استرس بر جدار رگ وارد می‌کند که AY‏ 
آندوتلیوم را در امتداد جریان خود می‌کشد. به آن کشسش 
چسبناک (Viscous drag)‏ می‌گویند. هر چه شدت 
جریان بیشتر باشد میزان کشش نیز بیشتر خواهد بود. در 
Sx‏ بیماری‌ها به خصوص پرفشاری خون, LY‏ زیر 
آندوتلیوم تحلیل رفته و حمایت طبیعی خود را از دست 
می‌دهد و در نتیجه کشش چسبناک خون, دچار پارگی 
می‌شود که به آن دایسکشن می‌گویند. این کشش 
همچنین بر بسیاری از اعمال عروقی مثل نفوذپذیری 
تولید موادی مثل نیتریک اکساید توسط سلول‌های 
آندوتلیوم و انعقادپذیری خون cul She‏ 
بیماری‌های سریان‌های محیطی 
بیماری انسداد مزمن نسریانی 
آرتریواسکلروز انسدادی(دصههانااه (arteriosclerosis‏ 
علت اصلی‌انسداد مزمن شرایین اندام تحتانی در افراد بالای 
چهل سال است و می‌تواند منجر به نارسایی شریان در 
پرفیوژن کافی اندام حین فعالیت و حتی استراحت شود. 
معمولأجزیی از آترواسکلروز گسترده ای است که سایر 
سیستم‌های شریانی را نیز درگیر می‌کند. از نظر اتیولوژی, 
پاتولوژی و اپیدمیولوژی به آترواسکلروز ples‏ نقاط بدن 
شباهت دارد و با افزایش سن» جنس مد (قبل یائسگی 
زنان» نژاد (ol)‏ سیگار Cabs‏ دیس لیدمی, 
هیپرتانسیون (به‌ویژه سیستولیک و افزایش فشار نبض)؛ 
ازدیاد هوموسیستنین و نارسایی مزمن کلیه وقوع آن بیشتر 
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علانم بالینی: کمتر از نیمی از مبتلایان علامت دار 

هستند. شایع‌ترین شکایت بیماران لنکیدن متناوب 

cul (intermittent claudication)‏ که با الگوی تیپیک 

درد مرده درد بی‌حسی» خستگی و یا گرفتگی در گروه 

مشخصی از عضلات و با حد معینی از فعالیت, ایجاد 

می‌شود و با استراحت در عرض چند دقيقه برطرف می‌شود. 

البته در بسیاری از موارد به‌علت بیماری‌های همراه و تفاوت 

در ادراک درد. الگوی درد آتبپیک می‌باشد. محل بروز درد 

در قسمت محیط به محل ضایعه انسدادی می‌باشد. ناراحتی 

در نواحی باسن و ران (بیماری شرائین اورتو ایلیاک)» ساق 

(شرائین فمورال و Slog,‏ که شایع‌ترین است) و به ندرت 
کف پا (شرایین زیر زانو) GLEN‏ می‌افتد. علائم در اندام 
تحتانی بسیار بیشتر از اندام فوقانی رخ می‌دهد. وقتی 
قسمت انتهای آثورت و شرائین ایلیاک دو طرف درگیر شوند 
pie‏ ایسکمی فعالیتی و لنگیدن متناوب در کم باسن و 
ران‌ها بروز می‌کند و در مردان همراه با ناتوانی جنسی 
می‌باشد و نبض فمورال هم لمس نمی‌شود که به آن تریاد 
یا سندرم (Leriche’s syndrome), J‏ می‌گویند. 
کلودیکاسیون کاذب (peudo-claudication)‏ یا 
نوروژنیک که دربیماری دژنراتیو دیسک کمر و تنگی کانال 
نخاعی دیده می‌شود. در تشخیص افتراقی قرار دارد. در این 
حالت درد اندام که با فعالیت پدید می‌آید. با توقف به تنهایی 
بهبود نمی‌یابد و لازم است شخص نشسته و یا به جلو خم 
شود تا کمر از حالت Lou!‏ به جلو (lordosis)‏ خارج شود. 

در موارد ایسکمی بحرانی اندام (critical limb ischemia)‏ 
درگیری شدید چند رگ در عضو مبتلاء بدون عروق جانبی 
(collateral)‏ کافی, بیمار از درد در زمان استراحت بدون 
پاسخ به مسکن‌هاء همراه با احساس سرما و یا کرخی در پا 
شکایت دارد. این علائم اغلب در شب که بیمار وضعیت افقی 
داره تشدید می‌شود و با پایین قرار دادن ساق‌ها و قدم زدن 
در اطاق (برخلاف کلودیکاسیون) علائم بهتر می‌شود. گاهی 
به‌علت نوروپاتی ایسکمیک درد ماهیت سوزشی Lg‏ تیرکشنده 
می‌یابد. علاوه براین در اثر ترومای جزیی در قسمت انتهایی 
سیستم شریانی (انگشتان) و يا در محل فشار برجستگی‌های 
استخوانی (قوزک خارجی» متاتارس‌ها) ممکن است زخم و یا 
حتی گانگرن به وجود sal‏ که به راحتی هم بهبود نمی‌آید و 
مستعد عفونت و حتی استئومیلیت می‌باشد. 
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قرارگرفتن در معرض فلزات سنگین مشل: سرب, جیوه 
ارسنیک و کادمیوم و همچنین ازدیاد فاکتور التهابی 
8 0-۲620۱۱۷۶ حساسیت (hs CRP) Yu‏ دیده 
شدها staal‏ 
آترواسکلروز بیشتر نواحی پروگزیمال و میانی عروق بزرگ و 
متوسط را آن هم به‌صورت قطمه‌ای و موضعی گرفتار 
می‌کند. محل انشعابات عروقی که با افزايش جریان گردابی 
و تغییر تنش برنده و صدمه آنتیما همراه است بیشتر مبتلا 
می‌شوند. محل‌های اصلی ابتلاء انتهای آنورت شکمی و 
شرائین Stab‏ (سی درصد موارد علامت دار). شرائین 
فمورال و پوپلیتنال (هشتاد تا نود درصد) و عروق محیطی تر 
(چهل تا پنجاه درصد) می‌باشد. درگیری شرایین زیر زانو در 
افراد مسن و دیابتی شایع‌تر و غالب است. در دوسوم موارد 
درگیری چند قسمت به‌طور همزمان وجود دارد. 
پیش آگهی بیماران عروق محیطی بیشتر تحت Sb‏ شدت 
و وسعت درگیری همزمان عروق کرونر و مفزی می‌باشد. 
بر اساس تاریخچه. حدود سی درصد و با آنژیوگرافی 
حداقل نیمی از بیماران عروق محیطی؛ شواهد بیماری 
عروق کرونر را نیز دارا می‌باشند. مرگ و yee‏ قلبی بیماران 
عروق محیطی دو تا شش برابر غیر مبتلایان همسن 
می‌باشده به‌طوریکه خطر فوت در اثر بیماری قلبی (سی 
درصد در طی پنج سال) pty‏ از پیشرفت خود بیماری 
عروق محیطی بیمار را تهدید می‌کند. سیر بیماری 
شریانی تحت SE‏ محل و شدت تنگی و تظاهرات بالینی 
قرار می‌گیرد. هفتاد و پنج درصد بیمارانی که لنگش 
(claudication)‏ دارند در طی زمان وضعیت پایداری 
دارند و یا پهبود نسبی خواهند یافت ولی در بقیه موارد 
علائم پیشرفت می‌کند. VEY‏ درصد سالانه دچار ایسکمی 
بحرانی (critical limb ischemia) ll‏ می‌شوند که 
۵ درصد منجر a‏ قطع عضو می‌شود. ادامه سیگار» دیابت 
(ه‌علت درگیری میکرووسکولار, نوروپاتی و استعداد Ay‏ 
عفونت) 9 نارسایی als‏ روند آن را ap‏ می‌کنند. وجود 
یا فقدان بیماری عروق محیطی (با یا بدون علامت) یک 
پیشگوی قوی در پیش آگهی قلبی و عروقی فرد می‌باشد 
و احتمال بروز آنژین صدری و انفارکتوس قلبی را دو تا 
سه برابر تغییر می‌دهده لذا يافتن (غربال‌گری) مبتلایان 
بدون علامت, برای تعدیل ریسک فاکتورها Vlog‏ کاهش 
مرگ و میر قلبی مهم است. 


(سن بالای۷۰ دیابتی, با چندین ریسک فاکتور) 
اندازه‌گیری این شاخص برای غربالگری توصیه می‌شود. 
در بیماران علامت داری که شاخص مج پا به بازو در حال 
استراحت, طبیعی و یا مرزی است تست ورزش کمک 
می‌کند به طوری که در مبتلایان بلافاصله بعد از ورزش فشار 
خون مج پا و شاخص آن کاهش sob mo‏ در افرادی که 
ایسکمی شدید اندام, درد استراحتی و زخم ایسکمیک دارند 
اندکس مچ پا به بازو زیر نیم (۰/۵) و فشار سیستولیک مج پا 
کمتر از پنجاه میلی‌مترجیوه است. ثبت تفیسرات شسکل موج 
نبض (pulse volume recording),‏ در طول اندام نیز به 
تشخیص وجود و محل تنگی کمک می‌کند. اکسیمتری از 
طریق پوست (transcutaneous oximetry)‏ می‌تواند 
اطلاعاتی در مورد کفایت جریان خون بافتی برای بهبود زخم 
فراهم کند. فشار اکسیژن از طریق پوست در فرد طبیعی بیشتر 
از شصت میلی‌متر جیوه است ولی اگر زیر بیست میلی‌متر 
جیوه باشد. جریان خون AT‏ برای بهبود زخم وجود ندارد. 
سونوگرافی داپلکس (استفاده ples‏ از سونوگرافی دوبعدی و 
داپلر) نیز محل و شدت تنگی را به خوبی نشان می‌دهد. 
در بیمارانی که به‌علت کلسیفیکاسیون Lie‏ (نارسایی کلیه. 
دیابت) شرایین قابل فشردن نمی‌باشند و شاخص مچ به 
بازو به‌طور OF‏ طبیعی یا بالاتر از ۱/۳ است. می‌توان از 
شاخص فشار انگشت پابه gil‏ 
(toe-brachial index)‏ طبیعی بللاتر از ۰/۷) و یا 
سونوگرافی استفاده کرد. آنزیوگرافی که دقیق‌ترین راه 
مشاهده‌ی آناتومی عروق است به‌علت تهاجمی بودن فقط 
قبل از عمل جراحی و یا نژیوپلاستی انجام می‌شود. ام J‏ 
آنژیو گر افی (MR angiography)‏ و سی تی آنژیوگرافی 
(CT angiography)‏ غیر تهاجمی و از دقتی همسان 
آنژیوگرافی معمولی برخوردار هستند. 


SINS‏ نمودار تشخیصی در بیماری شرائین محیطی 


تفسیر | شاخص مح پا به بازو (ABI)‏ 
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یافته‌های فیزیکی مهم عبارتند از؛ کاهش یا فقدان 
نبض‌های محیطی نسبت dy‏ محل انسداد, OLS‏ وجود 
(brut) soy‏ روی شریان گرفتاره آتروفی عضلات و در 
صورت شدت بیشتر و ازمان بیماری» ریزش مو و ضخیم 
شدن ناخن‌ها و پوست صاف براق, سرد رنگ پریده و یا 
کبود (سیانوز) هم اضافه می‌شود. گاهی زخم پا (بیش از 
دوهفته) با یا بدون گانگرن (خشک یا مرطوب) در Lak‏ 
?94 می‌شود. در افراد طبیعی رنگ پا در وضعیت‌های 
مختلف صورتی است. در ایسکمی مزمن ارتریول‌ها به‌طور 
جبرانی متسع می‌شوند و لذا تغیبرات وضعیتی رنگ پوست 
تشدید می‌شود. بالا بردن پاها و انقباض مکرر عضلات 
ساق و تخلیه وریدها باعث ایجاد رنگ پریدگی کف پا 
می‌شود. در هنگام پایین قرار دادن مجدد Lab‏ هیپرمی 
واکنشی (قرمزی پا) و پرشدن وریدها با ote) SL‏ از ۲۰ 
انیه) صورت می‌پذیرد (Buerger test).‏ افراد Mw‏ به 
ایسکمی شدید چون اکثراً ساق‌های خود را پایین نگه 
می‌دارند دچار ادم محیطی می‌شوند. نوریت (neuritis)‏ 
ایسکمیک می‌تواند منجر به بی‌حسی و هیپورفلکسی در 
معاینه نورولوژیک اندام شود. 
آزمون‌های غیر تهاجمی: تاریخچه و معاينه فیزیکی 
معمولابرای تشخیص بیماری شرائین محیطی کافی است 
ولی در صورتی که علائم اتیپیک و معاینه نبض مبم 
باشد و همچنین برای ارزیابی شدت و وسعت بیماری, 
معمولاآزمون‌های غیر تهاجمی انجام می‌شود. با اندازه = 
گیری فشار خون سیستولیک ساق (بستن کاف دستگاه 
فشار خون بالای مچ پا وگوش کردن صدای جریان خون 
به‌وسیله داپلر بر روی شریان تیبیال خلفی و یا دورسالیس 
پدیس) و تقسیم آن به فشار خون سیستولیک بازو 
شاخص قوزک پا به 93 (ABI: Ankle-Brachial Index)‏ 
بدست می‌آید که حساسیت AAO‏ و ویژگی ۸٩٩‏ دارد. در 
افراد طبیعی مقدار آن یک یا بیشتر است ولی نسبت زیر نه 
دهم )9/+( احتمال بیماری شریان محیطی را مطرح 
می‌کند (جدول (YAW)‏ 
با تکرار اندازه‌گیری فشار خون در قسمت‌های مختلف ران 
و Glo‏ به‌طور متوالی و یافتن محل گرادیان فشار می‌توان 
تا حد زیادی محل ضایعه را نیز تعیین کرد. در بیماران 
انسداد شریان SUL!‏ شاخص ران به بازو نیز کاهش 
می‌یابد در حالی که در گرفتاری عروق محیطی‌تر شاخص 
ران به بازو طبیعی است و فقط شاخص مج پا به بازو 
کاهش نشان می‌دهد. در افراد بی‌علامت ولی پر خطر 
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اندام را کاهش می‌دهد. این دارو و داروهای ضد پلاکتی و 
ضدانعقادی جدیدتر علیرغم اثرات مفید در کاهش عوارض 
قلبی عروقی, خطر خونریزی را افزایش می‌دهند. به همین 
دلیل داروهای آنتی کواگولان خوراکی مثل وارفارین نیز 
به‌جای اسپرین توصیه نمی‌شوند. البته در مطالعات جدیدتر 
اضافه کردن دوز پب‌ایین ریواروکست‌ابان 
(Rivaroxaban: direct oral anticoagulant)‏ به 
اسپرین درکاهش حوادث قلبی عروقی و ایسکمی حاد اندام 
به‌خصوص بعد از ریواسکولاریزاسیون شرایین زیر زانوه 
موثر بوده است. گرچه به میزان کمی خونریزی 
(غیرکشنده) هم بیشتر بوده است, 
درمان با داروهای متسع کننده عروق (vasodilators)‏ 
کلاً بر علائم محیطی Sho‏ نیستند زیرا در حین فعالیت. 
عروق متسع می‌شوند و اين داروها اثر اضافی نخواهند 
داشت. پنتو کسی 3 (pentoxifylline):‏ با افزایش 
انعطاف‌پذیری گلبول‌های قرمز و همچنین کاهش 
ویسکوزیته و سطح فیبرینوژن خون» گردش خون در 
محیط را تسهیل می‌کند و گاه به‌طور خفیف در کاهش 
علائم موثر است. سیلوستازول (cilostazol)‏ یک 
مهارکننده فسفو دی استراز با اثرات اتساع عروقی و ضد 
پلاکتی است که مسافت طی شده تا بروز اتگش را به‌طور 
موثری افزایش می‌دهد و کیفیت زندگی این بیماران را 
بهبود می‌بخشد. اضافه کردن آن به داروهای ضدپلاکتی 
تأثیری بر زمان خونریزی (bleeding time)‏ ندارد ولی 
در بیماران نارسایی قلبی منع مصرف دارد. 
در رازم ef‏ مساو 
(critical limb threatening ischemia)‏ دارند و L‏ به 
درمان طبی (بعد از ۶ تا ۱۲ ماه)پاسخ نمی‌دهند و از آن 
خشنود نیستند (limiting claudication)‏ با توجه به 
weil‏ و محل ضایعه, می‌توانند از آنژیوپلاستی با یا بدون 
استنت و یا عمل جراحی بای پس (ورید یا پروتز) سود 
برند. در تنگی‌های کوتاه‌تر و در محل‌های پروگزیمال 
(SLL!)‏ و یک طرفه درمان اندوواسکولار انتخاب اول 
است و مواقعی که انسداد طولانی» دوطرفه و یا در عروق 
زیر زانو sob‏ جراحی بای پس با ورید صافن بیشتر توصیه 
eR‏ 
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درمان 
طرح درمانی بیماران عروق محیطی شامل درمان 
عمومی آترواسکلروز و پیش‌گیری از عوارض آن 
به خصوص در ارگان‌های حیاتی مثل قلب و مغز (درمان 
عوامل خطرساز با تغییر سبک زندگی و دارو)؛ بهبود 
وضعیت عملکردی و علائم شخص (پیاده روی مستمر) و 
نهایتا نگهداری از اندام مبتلا (بهداشت و کفش (alin‏ 
جهت ممانعت از قطع عضو می‌باشد. 
ورزش منظم, به‌مراتب بیشتر از درمان دارویی و حداقل 
gS] gain [sts‏ لد ری راسورن» مفید است و معمولاهمراه 
تفییر سبک زندگی» رژیم غذایی و تعدیل عوامل خطر 
(به‌ویژه ترک سیگار) قدم اول درمانی می‌باشد و در 
صورت لزوم درمان دارویی» اثر آن را نیز تقویت می‌کند. 
داروهای ضد پلاکتی مئل آسپیرین (درمان 
استاندارد)؛ کلوپیدو گرل (clopidogrel)‏ و تیکاگرلور 
((ticagrelor)‏ استاتین‌ها (ضدچربی) و 
مهارکننده بای محور رنین انژیوتانسین 
(ACE inhibitor, angiotensin receptor blocker: ARB)‏ 
مرگ و میر قلبی عروقی را در این بیماران کاهش می‌دهنده 
اما اثر مستقیم آن‌ها بر بهبود علایم محیطی ابت نشده 
است. استفاده از داروهای ضد GTM‏ در بیماران بدون 
علامت به‌طور روتین توصیه نمی‌شود (111 (class‏ 
(ACEI, ARB) clay ls‏ خط اول درمان فشارخون در 
بیماران عروق محیطی می‌باشند و همچنین از مهار 
کننده‌های گیرنده بتا نیز می‌توان در صورت لزوم برای 
درمان پرفشاری خون در این بیماران به‌ویژه اگر همراه با 
Sa eas‏ کرونر پاش سود جست. 
اخیراً با مصرف رامیپریل (Ramipril)‏ از دسته داروهای 
مهار کننده ACE‏ باکاهش ترومبوژنیسیته» چسبندگی 
پلاکتی و التهاب و همچنین تحریک انژیوژنز در مبتلایان 
به کلودیکاسیون» مسافت طی شده روی تردمیل بهبود 
یافته است. در افراد علامتدار هم اضافه و یا جایگزین 
کردن داروی ضدپلاکت دوم و قوی‌تر به اسپرین هنوز 
توصیه نمی‌شود. . اضفه کردن وراپاکستار 
(Vorapaxar: protease activated receptor-1‏ 
antagonist)‏ که فعال شدن پلاکتی به‌واسطه ترومبین را 
مهار می‌کند, خطر حوادث قلبی عروقی و ایسکمی حاد 


جوانا نیز | دیده شده cual‏ سه پایه نشخیص بالینی (تریاد) 
بیساری بسورگر عبارتشد I‏ ایسکمی و لنگیدن فسالیتی 
قسمت دیستال اندام مبتلا (به خصوص کف پا و يا ساعد و 
انگشتان)؛ پدیده رینود (ممکن است یک‌طرفه باشد) و 
حساسیت dy‏ سرما و سوم ترومبوفلبیت سطحی مهاجر که 
می‌تواند اولین تظاهر بیماری باشد. در هشناد درصد موارد 
ایسکمی شدید انگشتان باعث درد زمان استراحت و یا 
زخم و گانگرن می‌شود. در معاينه فیزیکی نبض‌های 
براکیال و پوپلیتتال طبیعی است ولی محیطی تر 
کاهش یافته و یا لمس نمی‌شوند. آزسون 
(Allen test)‏ نیز pt‏ طبیعی است که به افتراق | 
آترواسکلروز کمک می‌کند. در این آزمون با فشار دست هر 
دو شریان اولنار و رادیال را به طور همزمان می‌بنديم» 
وقتی کف دست کمرنگ شد. فشار را از روی هر یک 
جداگانه بر می‌داریم» پر Odd‏ سریع عروق و برگشت رنگ 
کف دست را انتظار داریم (کمتر از ۶ انیه» در غیر این 
صورت آزمون غیرطبیعی یا مثبت ارزیابی می‌شود. شاخص 
مج (پا يا دست) به بازو ممکن است طبیعی باشد و باید 
فشار و امواج شریانی انگشتان از طریق پلاتیسموگرافی 
بررسی شوند. معاینه عصبی اندام در2۷۰/ موارد درجاتی از 
اختلال حسی را نشان می‌دهد. اغلب. معیارهای بالینی 
برای تشخیص کافیست. در سایر موارد آنژی وگرافی 
تهاجمی لازم و تشخیصی است (سیتی اسکن و ام-ر-آی 
برای عروق کوچک دفت کمتری دارند) که عسروق 
پروگزیمال معمولابرخلاف آترواسکلروز طبیعی هستند و 
گرفتاری محدود به زیر زانو و آرنج می‌باشد. عروق صاف و 
به طرف محیط باریک شده و قطع می‌شوند. عروق 
جانبی (corckscrew collateral)‏ دیده می‌شوند. 
نمونه‌برداری و بررسی سیب شناسی به‌طور معمول لزومی 
ندارد ولی تشخیص را قطعی می‌کند. 

ترک هرگونه دخانیات اساس درمان است که شاید بتواند 
از ala’‏ عضو ممانعت کند. درمان اختصاصی وجود ندارد. 
کمتر از 45 نیمی از مبتلایان قادر به ترک کامل و دائمی 
سیگار می‌شوند. 

درمان با متسع کننده‌های عروقی به‌ویژه آنفوزیون روزانه 
پروستاگلاندین (PGI2)‏ در کاهش علائم شدید تا 
حدودی he‏ بوده است. داروهای مهار کننده فسفودی 
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بیماری‌های قلب و عروق 


بیماری‌های دیگری نیز ندرتاًمی‌توانند نارسایی مزمن شریانی 
ایجاد کنند و در تشحیص افتراقی آترواسکلروز انسدادی قرار 
می‌گيرنده در ذیل به برخی از آن‌ها اشاره می‌شود. 
دیسیلاژی فیبروماسکولار (fibromuscular dysplasia)‏ 
یک اختلال هیپرپلاستیک (غیرالتهابی) است که می‌تواند 
هر یک از سه لایه جدار رگ را به‌صورت تک کانونی 
(focal)‏ و با چندکانونی (شایع‌تر) گرفتار کند. از نظر 
آسیب‌شناسی فیبروبلازی لایه مدیا شایع‌ترین نوع آن 
می‌باشد. شرائین متوسط و کوچک به‌ویژه شریان‌های 
کلیوی (۸۰/) و کاروتید داخلی بیشتر مبتلا می‌شوند. دو 
سوم موارد» گرفتاری چند رگ همزمان وجود دارد. در 
اندام‌ها شریان SLL!‏ (خارجی) و سپس سابکلاوین 
شایع‌ترین محل گرفتاری می‌باشند. این بیماری می‌تواند 
منجر به تنگی» انسداده انوربسم و یا دیسکسیون در 
شرائین شود. 
در خانم‌ها )/٩۰(‏ و در سنین قبل از یائسگی بیشتر دیده 
می‌شود و یکی از Se‏ مهم پرفشاری خون ثانویه به تنگی 
عروق کلیه می‌باشد. آنژیوگرافی تشخیصی است و 
معمولارگ به‌صورت رشته تسبیح دیده می‌شود. 
ترومیو نژثیت انسدادی یا بیماری بور گر (Buerger)‏ 
یک مماری لته ابی سکمتتال و انسدادی در شرائین و 
وریدهای )5 گاه اعصاب محیطی) کوچک و متوسط است. 
تواحی دیستال اندم‌های فوقانی و تحتائی را معمولاً ب‌طور 
دو طرفه Mire‏ می‌کند. در مراحل بعدی Sam‏ است عروق 
پروگزیمال تر و ندرتا عروق مغزه کرونر و احشا نیز دچار 
شوند. در مرحله حاد بیماری انفیلتراسیون سلولی و 
ترومبوس التهابی در مجرای رگ مبتلا دیده می‌شود ولی 
جدار رگ و به‌ویژه WY‏ الاستیک داخلی درگیر نمی‌شود. 
در مراحل بعدی مجرا ارگانیزه شده و با فیب‌روز جایگزین 
می‌شود. علت و پاتوژنز آن هنوز ناشناخته است ولی رابطه 
قوی با مصرف زیاد و طولانی مدت انواع تنباکو lS)‏ 
کاناییس) دارد. دو سوم مبتلایان» بیماری پیشرفته و مزمن 
دور دندانی (عفونت بی هوازی) دارند که ممکن است در 
پاتوژنز بیماری نقشی داشته باشد. بیشتر در مردان زیر 
چهل و پنج سال سیگاری رخ می‌دهد. احتمال بروز آن د 
زمستان بیشتر است. در آسیا و logy)‏ شرقی شایع‌تر 


می‌باشد. با شیوع کمتری آنژئیت alte‏ با حشیش و ماری 


بیماری‌های عرون محیطی VA‏ 


پلی‌سیتمی می‌باشند. در سندرم دهانه خروجی قفسه سینه 
(thoracic outlet compression syndrome)‏ فشار 
عناصر استخوانی و عضلانی در وضعیت‌های خاص بر 
روی شبکه عصبی براکیال و گاهی شریان و ورید ساب 
کلاوین mde‏ عصبی و ایسکمی از جمله کلودیکاسیون» 
پدیده رینود و حتی گانگرن ایجاد می‌نماید. گیر افتادگی 
شریان پوپلیتال توسط عضله گاستروکنمیوس یا پوپلیتئوس 
نیز از Soo fle‏ انسداد عروق اندام تحتانی است. 
علایم انسداد حاد شریانی بستگی به fore‏ « مدت زمان» 
شدت و وسعت انسداد دارد. معمولادر عرض یک ساعت 
درد شدید. پارستزی» بی‌حسی و سردی اندام بروز می‌کند. 
در صورت شدت و تداوم ایسکمی, فلج حادث می‌شود. از 
oe‏ رفتن نبض‌های دیستال به محل انسداد. رنگ پریدگی 
یا سیانوز: لکه لکه شدن بوست (mottling)‏ سردی 
پوسته فقلان خس سفت عمتلات اتف تاره ۲ 
هیپورفلکسی» یافته‌های معاینه فیزیکی هستند. در مواقعی 
که جریان خون جانبی (collateral)‏ کافی به‌وجود آید 
(که اغلب موارد انسداد حاد گرافت‌های عروقی چنین 
است)» علائم از حدت کمتری برخوردار است. 
تظاهرات بلینی که معمولأدر زبان لاتین با شش حرف 
شروع می‌شود 
Ps: Pain — Paresthesis — Paralysis - ۲‏ 6 
سردی Pulselessness — Pagor (Polar)‏ 
و با ارزیابی جریان خون محیطی با داپلر تکمیل می‌شود. 
ly‏ تشخیص کافی می‌باشند. آنژیوگرافی (با LS‏ و یا 
سیتی اسکن و ام آر (isl‏ برای تأیید و مشخص نمودن 
محل انسداد و کمک به درمان مفید است. چون عضلات 
مخطط معمولاً ییسکمی گرم را تا ۶ ساعت تحمل 
می‌کننده بعد از تشخیص, ارزیابی میزان زنده بودن و در 
معرض خطر بودن اندام اولویت اول را داراست. فلج, 
بی‌حسی يا لکه لکه شدن پوست به طور ابت و سفتی 
عضلات ساق نشانه تغیبرات غیر قابل برگشت است و 
قطع عضو را ضروری می‌کند. اغلب موارد در موقع 
تشخیص می‌توان اندام را نجات داد. اولین اقدام تجویز 
هپارین به منظور ممانعت از گسترش بیشتر لخته می‌باشد 
و در مواردی که ایسکمی شدید است و حیات اندام در 
معرض خطر است و برقراری سریع جریان خون اهمیست 
دارد جراحی (ترومبکتومی یا بای پس عروقی) توصیه 
می‌شود. ترومبولیتیک داخل شریانی در مواردی که 
ترومبوز در عروق آترواسکلروتیک و یا گرافت‌های عروقی 
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استراز تیپ ۴ (سیلوستازول) و تیسپ۵ (سیلدنافیل و 
تدالافیل) هم در زخم‌های ایسکمیک و پدیده رینود شاید 
مفید باشند. از انتاگونیست‌های کانال‌های کلسیمی هم 
برای کاهش حملات وازواسپاسم و پدیده رینود می‌توان 
استفاده کرد. اگرعلائم شدید باشد و آناتومی رگ مناسب 
باشد (Gp)‏ برای ممانصت از قطع عضو ارزش دارد که 
ریواسکولاریزاسیون با آنژیوپلاستی و حتی در موارد 
محدودی بای پس جراحی را آزمایش کرد. هرچند که 
نتایج اصلا به خوبی انسدادهای آترواسکلروتیک نمی‌باشد. 

انسداد حاد شریانی 

Je‏ اصلی قطع ناگهانی جریان خون به اندام عبارتند از: 
آمبولی» ترومبوز, دیسکسیون و تروما 

شایع‌ترین منابع آمبولی؛ قلب, آنورت و عروق بزرگ 
هستند. اختلالات قلبی که ایجاد ترومبو آمبولی می‌کنند 
شامل: فیبریلاسیون دهلیزی و انفارکتوس حاد میوکارد و 
انوریسم بطنی (جمعا هفتاد و پنج درصد)» کاردیومیوپاتی» 
آندو کاردیت دریچه مصنوعی و میگزوم دهلیزی می‌باشند. 
در بیست درصد موارد آمبولی عروق محیطی ممکن است 
از پلاک‌های آترواسکلروزی و یا آنوریسم‌های آثورت و 
عروق بزرگ منشاء بگیرند. در موارد کمتری 
ترومب lg‏ ولی‌های وریدی از طریق سوراخ بیضی 
باز (patent foramen ovale)‏ یا سایر نواقص دیواره 
Ge‏ قلب راست و چپ. وارد جریان خون شریانی می‌شود 
(آمبولی پارادوکس) آمبولی‌های شریانی در محل انشعابات 
شریانی و یا محل پلاک‌های آترومی که رگ باریک 
می‌شوده جای می‌گيرند. در اندام تحتانی شایع‌تر از اندام 
فوقانی هستند. آمبولی بیشتر در شریان فمورال جایگزین 
می‌شود. در مواقعی که آمبولی بزرگ باشد ممکن است در 
Jove‏ دو شاخه شدن آئورت جایگزین شود که هر دو اندام 
تحتانی در معرض خطر قرار می‌گیرند (saddle emboli)‏ 
ترومبوز OL‏ بیشتر در محل مبتلا به آترواسکلروز؛ آنوریسم 
و یا گرافت‌های شریانی رخ می‌دهد. شایع‌ترین محل 
آنوریسم شرایین hoe‏ شریان پوپلتشال است که در 
نیمی از مواقع دو طرفه می‌باشد و در pls‏ نقاط (آئورت) 
یز آنوریسم وجود دارد. تظاهر شایع gl‏ ایسکمی به‌علت 
ترومبوز و آمبولی است ولی گاهی نیز منجر به پارگی و 
خونریزی می‌شود و از این رو قطر بیشتر از ۲ تا ۳ 
سانتیمتر اندیکاسیون ترمیم جراحی دارد. از علل کمتر 
شایع ترومبوز شریانی» تروماء افزایش انعقادپذیری و 


j 


فیستول‌های شریانی وربدی:ارتباط غیر طبیعی و مستقیم 
yh)‏ عبور از بستر مویرگی) یک شریان و ورید است. می‌تواند 
به fle‏ مادرزادی و يا اکتسابی (جهت انجام همودیالیز در اشر 
ترومای al‏ کانتریسم و يا پارگی آنوریسم شریانی به درون 
یک ورید) ایجاد شود. علائم بالینی بسته به محل و آندازه 
فیستول می‌باشد. اغلب تود‌ای ضربان‌دار و گرم لمس می‌شود 
که 5 (thrill)‏ و همهمه عروقی (ن۳) مناوم درد و به 
دلیل افزایش فشار ورید متصل ay‏ شریان, علائم نارسایی مزمن 
وریدی شامل واریس و ادم محیطی در دراز مدت به وجود می- 
آید ممکن است جریان خون کافی به قسمت‌های محیطی 
نرسد و ایسکمی اندام ایجاد شود. فیستول‌های بزرگ باعث 
فزایش برون‌ده قلبی شده و می‌توانند کاردیومگالی و علائم 
ارسایی قلبی را ایجاد کنن. تشخیص با معایه فیزیکی است. 
فشار روی فیستول‌های بزرگ» سب کاهش برون‌ده قلب و BS‏ 
شدن واکنشی ضربان قلب می‌شود {branham sign)‏ 
سونوگرافی داپلکس در موارد مشکوک راهگشاست. آنژیو گرافی 
معمولی و سیتی انژیوگرافی برای مشخص کردن محل و اندازه 
فیستول قبل از اقدام به عمل جراحی مفید است. آمبولیزاسیون 
با چربی يا ذرات سنتتیک و یا رادیوتراپی گاه برای حذف 
شکل ۲۸-۱ الگوریتم تشخیصی در بیماران شرایین 
محیطی علامت‌دار را نشان می‌دهد. ۱ 
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رخ داده است, موثر است. ترومبولیتیک همچنین در 
مواردی که منمی Cae‏ جراحی وجود دارد یا عروق 
کوچکتر و محیطی‌تر گرفتار dl‏ و یا اندام در epee‏ 
خطر فوری نباشد, مورد مصرف دارد. 

اترو امبولی (atheroemboli)‏ : دسته ای از انسدادهای حاد 
شریانی هستند که ذرات کوچک و متعدد از پلاک‌های 
آترواسکلروزی و آنوریسم‌های عروق بزرگ‌تر کنده شده و 
با جایگزینی در عروق کوچک محیطی جریان خون آن‌ها را 
مختل می‌کنند و چون عروق بزرگ‌تر مسدود نیستند 
معمولانبض‌های plait‏ قابل لمس است. بیمار از درد و 
حساسیت حاد در محل آمبولی شاکی است و انسداد عروق 
انگشستان منجر به بروز سندرم انگست il‏ 
(blue toe syndrome)‏ می‌شود که حتی احتمال گانگرن 
انگشتان وجود دارد. نمونه‌برداری از پوست و عضللات ناحیه. 
ممکن است بلورهای کلسترول را نشان دهد. آترو آمبولی به 
طور خود به خودی و یا اکثراً بعد از اعمال و دستکاری‌های 
داخل شریانی بروز می‌کند و درمان آن بسیار مشکل است. 
گاهی قطع و برداشت نواحی Sig Ss‏ لازمست. 
ترومبولیتیک و ریواسکولاریزاسیون Sho‏ نیست. داروهای 
ضد پلاکت و استاتین گرچه پیش اگهی قلبی را بهتر 
می‌کنند Jy‏ معلوم نیست که از بروز مجدد آتروآمبولی 
ممانعت کنند. cushy‏ جراحی و یا بای‌پس ضایعه 
آترواسکلروزی یا آنوریسم مسئول گاهی لازم است. 


شکل ۲۸-۱: الگوریتم تشسخیصی در بیماران شریان‌های محیطی علامت دار 


علائم آتیبیک در ساق پا 


لنکش اندام (کلودیکاسیون) 


اندازه‌گیری شاخص مج پا به بزو (ABI)‏ 


ABI:/4)-\V/¥ 


درصد بعد از ورزش 1 بعد از ورزش 


۸۵1۰/٩ با‎ < ۳ 


۶ آزمابشات بیشتر بر اساس شدت We‏ 


a oa 
ایسکمی بحرانی اندام:‎ 
درد زمان استراحت‎ - 
از بین رفتن بافت‎ - 
زخم بدون بهبودی‎ - 
آزمایش‌های موّید‎ 
بیماری عروق محیطی‎ 


© مشاوره عروقی 


ارجاع به متخصص عروق 


داپلکس 

- سی تی آنژیوگرافی (CTA)‏ 
- ام آر آنژیوگرافی (MRA)‏ 
- آنژیوگرافی 


UpToDate 2020 از‎ 


بیماری‌های عروق محیطی 


در نارسایی مزمن وریدی به علت بی‌کفایتی و پر فشاری 
وریدی» نشت مایع و عناصر خون به بافت اندام را شاهد 
هستیم و معمولاناشی از بیماری در وریدهای عمقی 
می‌باشد که خود به عنوان اولیه یا انویه طبقه GAY‏ 
می‌شود. نارسایی اولیه وریدی در نتیجه یک ناهنجاری 
ساختاری و با عملکردی ذاتی در دیواره و یا دریچه وریدی 
است که منجر به ریفلاکس دریچه می شود در AS Me‏ 
در نارسایی انویه وریدی انسداد رگ و یا بی‌کفایتی 
دریچه. ناشی از ارگانیزه شدن ترومبوز وریدی AS‏ 
می‌باشد, به‌طوری‌که لت‌های دریچه, ضخیم و فیبروزه 
شده و دیگر نمی‌توانند از جریان رو به عقب خون 
جلوگیری AUS‏ و وریدها به صورت سفت با دیواره ضخیم 
در می‌آیند. اگر چه پس از یک ترومبوز, اکثرا مجرای رگ 
مجددا jb‏ می‌شود ولی وریدهای بزرگ پروگزیمال ممکن 
است مسدود باقی بمانند و به دلیل انتقال فشار YL‏ و 
اتساع وریدهای دیستال به انسداد» فاصله لت‌ها از هم زیاد 
شده و بی‌کفایتی دریچه‌های لانه کبوتری ایجاد می‌شود. 
علل دیگر نارسایی انویه وریدی شامل سندرم 
(May-Thurner)‏ که در آن ورید ایلیاک چپ توسط 
فشار بیرونی شریان ایلیاک مشترک راست دچار تنگی و یا 
انسداد می‌شوده فیستول شریانی وریدی که منجر به 
افزايش فشار وریدی می‌شود و هیپوپلازی و ناهنجاری 
های مادرزادی وریدهای عمقی, می‌باشد. 

بیماران با واریس وریدی اغلب بدون علامت هستند اما در 
مورد ظاهر پاهای خود نگران هستند. ترومبوز وریدی 
سطحی ممکن است عودکننده باشد و به ندرت» ممکن 
است منجر به پارگی و خونریزی شود. علائم در مبتلایان 
به واریس يا نارسایی وریدی زمانی که رخ می دهد شامل 
یک درد soto‏ سنکینی» یا احماس فشار در پاها و بهطور 
معمول پس از ایستادن طولانی مدت می‌باشد. این علاشم 
معمولاً با الا نگه‌داشتن پا تسکین می‌یابد. علائم دیگر 
ممکن است شامل گرفتگی عضله, سوزش, خارش» تورم 
اه و زخم پوستی باشد. معاینه بصری و لمسی Lak‏ در 
موقعیت خوابیده و ایستاده موید حضور» محل و وسعت 
رگ‌های واریسی است. اگر نارسایی وریدی سطحی همراه 
پرفنشاری وریدی A db‏ ورم درماتیت اسستازی 
(Stasis dermatitis)‏ و زخم پوستی در نزدیکی مچ پا 
ممکن است وجود داشته باشد. ادم معمولا گوده گذار و 


۳۷۹ 


بیماری‌های وریدی 
وریدها در اندام‌ها دو دسته‌اند: وریدهای سطحی (بین 
پوست و فاسیای عمقی) که در اندام تحتانی وریدهای 
صافن بزرگ و کوچک» سطحی هستند و وریدهای عمقی 
که شرائین را همراهی می‌کنند. وریدهای سوراخ کننده 
(perforator)‏ وریدهای سطحی و عمقی را به هم ارتباط 
می‌دهند. دریچه های دولتی (لانه کبوتری) که در سراسر 
سیستم وریدی وجود دارند. به برقراری جریان یک طرفه 
خون به طرف قلب کمک می‌کنند. 
بیماری مزمن وریدی 
بیماری‌های وریدی مزمن شامل طیفی از, تلانژکتازی و 
وریدهای مشبک تا رگ‌های واریسی و LAWS‏ نارسایی 
فرص وریدی همراه بزادم معیرات پوسی و رحم می‌باشد. 
برآورد شیوع واریس در ایالات متحده ۱۵ درصد در مردان 
و ۳۰ درصد در زنان است. شیوع با افزایش سن به 7۱۰ 
افراد بالای ۷۰ سال می‌رسد. تقریبا ۸۲۰/ از بیماران مبتلا 
به نارسایی مزمن وریدی به زخم وریدی دچار می‌شوند. 
رگ‌های واریسی, وریدهای سطحی متسع؛ برآمده و پیچ و 
خم داری هستند که قطر آن‌ها حداقل ۲ میلی‌متر است. 
وریدهای (reticular) Suds‏ کوچک‌تر مستقیم تر و 
کمتر متسع‌اند که به رنگ سبز آبی و به قطر ۲-۱ 
میلی‌متر می‌باشند. تلانژکتازی یا وریدهای عنکبوتی» 
وریدهای متسع کوچک (کمتر از ۱ میلی‌متر» واقع در 
نزدیکی سطح پوست به رنگ آبی بنفش يا قرمز و به 
clas Lal smi‏ و یا تار عنکبوتی هستند؛ 
رگ‌های واریسی به‌عنوان اولیه یا ثانویه طبقه بندی 
می‌شوند. وریدهای واریسی اولیه» در نتیجه ساختار و 
عملکرد معیوب دریچه‌های وریدهای سطحی, ضعف ذاتی 
دیواره رگ و افزایش فشار داخل مجرای رگ ایجاد 
می‌شوند. تقریبا نیمی از بیماران سابقه خانوادگی واریس 
دارند. عوامل دیگر مرتبط با وریدهای واریسی اولیه عبارتند 
از پیری» بارداری» درمان هورمونی, چاقی و ایستادن طولانی 
مدت. وریدهای واریسی ثانویه ناشی از پر فشاری وریدی 
متعاقب نارسایی و یا انسداد وریدهای عمقی و بی‌کفایتی 
رگ‌های پرفوراتور می‌باشند. فیستول شریانی وریدی نیز 
باعث واریس در اندام آسیب دیده می‌شود. 


شوند, از ایستادن طولانی مدت اجتناب شود و از جوراب 
الاستیک استفاده شود. کاهش می‌پابند, ولی آن‌ها از 
پیشرفت رگ‌های واریسی جلوگیری نمی‌کنند. جوراب‌های 
واریس با فشار ۲۰ تا ۲۰ میلی‌متر جیوه برای اکثر بیماران 
مبتلا به واریس‌های ساده مناسب هستند» در حالی‌که فشار 
۰ تا ۴۰ میلی‌متر جیوه ممکن است برای بیماران مبتلا 
به تظاهرات نارسایی وریدی مانند ادم و زخم مورد نیاز 
باشد. 

ورزش با تقویت عملکرد پمپاژ عضلات ساق و تسریع 
جریان وریدی» باعث کاهش شدت علایم نارسایی مزمن 
وریدی می‌شود. بیماران چاق باید به کاهش وزن از طریق 
محدودیت کالری و ورزش توصیه شوند. 

هیچ داروی تأیید شده توسط سازمان غذا و داروی ایالات 
متحده برای درمان نارسایی مزمن وریدی وجود ندارد. 
دیورتیک ممکن است pal‏ را کاهش دهد Lil‏ خطر کاهش 
حجم داخل عروقی و عملکرد کلیه وجود دارد. استروئیدهای 
موضعی ممکن است برای یک دوره کوتاه برای درمان التهاب 
همراه با درماتیت استازی استفاده شوند. 

درمان‌های تهاجمی برای واریس به‌صورت اندوواسکولار 
(از طریق گرما توسط لزر و یا رایوفرکانس, اسکلروتراپی 
با مواد شیمیایی) و جراحی (شامل بستن و سلب وریدهای 
صافن بزرگ و (SoS‏ گاهی به‌عنوان زیبایی و همچنین 
در برخی بیماران که pide‏ مداوم, نارسایی ورید صافن 
بزرگ و عوارض نارسایی وریدی مثل درماتیت» ورم و زخم 
را دارنده انجام می‌شوند. 

در مبتلایان به نارسایی مزمن وریدی پیشرفته که به 
درمان‌های دیگر پاسخ نداده‌اند گاهی مداخلات مبتنی 
بر کاتتره شامل قرار دادن استنت برای درمان انسداد 
مزمن وریدهای SLL!‏ ممکن است he‏ باشند. گاهی 
از جراحی بای پس وریدی برای درمان انسداد وریدهای 
ایلئوفم‌ورال استفاده می‌ش‌ود. ol‏ بازسازی 
دریچه‌های وریدی عمقی و روش‌های انتقال دریچه 
(گرافت وریدی) برای درمان زخم‌های مزمن وریدی 
اغلب مفید فایده هستند. 

ترومبوز وریدی ۱ 

ترومبوز داخل وریدها و پاسخ التهابی همراه آن در Me‏ 
رگ را ترومبوفلبیت (thrombophlebitis)‏ می‌گویند. 
ترومبوز در جهت جریان خون انتشار و گسترش می‌یابد. از 
نظر پاتوفیزیولوژی عوامل مستعدکننده ترومبوز وریدی 
به‌صورت ab aw‏ ویرشو (virchow triad)‏ بیان می‌شود 


۴۸۰ 
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ممکن است محدود به مج پا و یا در موارد شدیدتر تا زانو 
و حتی SI)‏ گسترش یابد. به مرور ادم ممکن است سفت‌تر 
و کمتر گوده گذار شود. زخم پوستی ممکن است در 
نزدیکی قوزک داخلی و خارجی رخ ABD‏ زخم وریدی 
اغلب کم عمق و با یک مرز نامنظم Jy‏ مشسخص بافت 
گرانوله در AS‏ و محتوی تراوشات بافتی می‌باشد 
(شکل ۲۸-۲) 


شکل ۲۸-۲: زخم قوزک داخلی با ناشی از نارسایی 
مزمن وریدی. عارضه ترومبوز وریدهای عمتی 


تشخیص افتراقی: لنف pol‏ اغلب با نارسایی مزمن وریدی 
اشتباه می‌شود و هر دو ممکن است با هم رخ دهند. 
اختلالات دیگر که با تورم پا باید در نظر گرفته شونده 
نارسایی احتقانی قلب هیپوالبومینمی انویه dy‏ سندرم 
نفروتیک یا بیماری کبدی شدید میگزادم ناشی از کم 
کاری تیروئید و یا بیماری گریوز و با مصرف داروهای 
کلسیم SU‏ و تیازولیدیندیون می‌باشند. علل تورم یک 
طرفه پا نیز fold‏ پارگی عضلات ساق, هماتوم ثانویه به 
باعث قرمزی و تورم اندام آسیب دیده می‌شود. 

تست تشخیصی اصلی برای ارزیابی بیماران مبتلا به 
بیماری مزمن وریدی دوبلکس اولتراسونوگرافی وریدی 
است که ترکیبی از تصویربرداری دو بعدی و داپلر برای 
تشخیص حضور انسداد و ریفلاکس وریدی در وریدهای 
سطحی و عمقی می‌باشد. انسداد وریدی؛ با عدم وجود 
جریان, حضور یک ترومبوز در داخل ورید » یا WIS pre‏ 
ورید حین فشار مستقیم سونو گرافیست» تشخیص داده 
می‌شود. رفلاکس وریدی با معکوس شدن جهت جریان 
وریدی در حین مانور والسالوا شناسایی می‌شود. 

درمان 

واریس معمولا با اقدامات محافظه کارانه درمان می‌شود. 
علائم» اغلب زمانی که lal‏ به صورت دوره‌ای بالا گرفته 
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پروستات و لنفوم نیز انسداد لنفاوی ایجاد می‌کنند. در 

کشورهای پیشرفته شایع‌ترین cathy cede‏ جراحی و یا 

رادیوتراپی غدد لنفاوی زیر بغل و یا کشاله ران به علت 

سرطان (پستان پروستات و لنفوم) می‌باشد. علل کمتر 

aol Caliasls‏ وی زار ]رهش رای رم ادن 

لنفوگرانولوم احشایی هستند. 

لنف pol‏ معمولا بی‌درد است و بیشتر بیمار از اختلال ظاهری 

اندام شکایت دارد که به تدریج با ازمان بیماری» به علت 

تجمع بافت چربی زیرجلای» ادم و Cogs‏ سفت شده و اندام 

قوام چوبی ub co‏ و دیگر گوده‌گذار نیست. نف ادم باید از 

سایر علل تورم یک طرفه پا افترتق داده شود. 

در نارسایی وریدی, ادم نرم‌تر و هیپرپیگمانتاسیون و 

وریدهای واریسی به تشخیص کمک می‌کند. از سایر علل 

تورم پا میگزادم جلوی ساق پا در بیماری‌های تیروئید 
به‌خصوص بیماری گریوز (Graves)‏ است که در اثر 
رسوب پروتئین‌های سرشار از اسید هیالورونیک در پوست 
بروز می‌کند. 

لیپدما (lipedema)‏ در خانم‌ها و در اثر تحمع بافت چربی 
از ران تا مج بدون درگیری پا می‌باشد. در ارزیابی لنف ادم 
سونوگرافی سی تی اسکن و MRI‏ برای کشف ضایعات 
انسدادی در شکم و لگن لازم است. در صورت یافت 
نشدن هر علت ثانویه, درمان نگه دارنده و رعایت بهداشت 
اندام جهت پیشگیری از عفونت توصیه می‌شود. درمان 
پیشگیرانه آنتی بیوتیکی و درمان سریع هر گونه عفونت 
قارچی اهمیت ویژه‌ای دارد. فعالیت مناسب بدنی و YL‏ 
نگه داشتن اندام ay‏ فواصل زمانی و ماساء کمک کننده 
می‌باشد. جوراب‌های واریس می‌توانند pol‏ را کاهش دهند 
دیورتیک‌ها کنتراندیکه هستند و Linas‏ لیپوساکشن؛ 
رزکسیون بافت ile yj‏ اضافی و اعمال میکروسرجری 
به‌صورت آناستوموزهای عروق لنفاوی به وریدها در برخی 
موارد انجام پذیر است. 


که عبارتند از سکون یا کندی جریان خون Astasis)‏ 


' 


مجموعه ای از شرایط بالینی وجود دارند که شخص را در 
معرض خطر بروز ترومبوز وریدی قرار می‌دهند. 

این بیماری و عارضه مهم آن یعنی آمبولی ریوی به‌طور 
مفصل در فصل VA‏ مورد بحث قرار می‌گیرد. 

اختلالات لنفاوی 

مویرگ‌های لنفاوی لوله‌های با انتههای بسته هستند که از 
یک لاه سلول آندوتلیوم تشکیل شده‌اند که به علت عدم 
وجود و Ly‏ متخلخل بودن غشاء پایه به راحتی به 
پروتئین‌های بافت بینابینی دسترسی دارند و با به هم 
پیوستن عروق کوچک‌تر به هم نهایتًبه مجرای توراسیک 
تخلیه می‌شوند و نقش مهمی در جذب مایعات بافت بین 
سلولی و پاسخ به عفونت دارد. 

لنف ادم: به دو دسته اولیه و ثانویه تقسیم می‌شود. نوع 
اولیه نادر است و به cde‏ آژنزی و یا انسداد عروق لنفاوی 
ایجاد می‌شود و همراهی ویژه با برخی سندرم‌های 
مادرزادی از جمله سندرم ترنر (117067),کلاین فلتر 
(Kleinfelter)‏ و نونان (Noonan)‏ دارد و می‌تواند به 
طور فامیلی مثل بیماری‌های (Meige , Milroy)‏ تظاهر 
اکن حداقل oO) ٩‏ مرتبط با pol a)‏ ارثی یافت شده 
است. در زنان شایع‌تر است و از نظر ctl‏ و زمان بروز ay‏ 
سه دسته تقسیم می‌شود. 

۱- مادرزادی که با فاصله کوتاهی از تولد بروز می‌کند. 
۲- 0۲6606 که در بلوغ بروز می‌کند. 

۳-لف الم تأخیری jaw (tarda)‏ ۲۵ سالگی نمایانمی‌شود 
pol as‏ ثانویه در نتیجه صدمه و انسداد اکتسابی در 
کانال‌های لنفاوی ایجاد می‌شود و علت شایع آن 
عفونت‌های لنفاوی (lymphangitis)‏ راجعه معمولا با 
عقونت استرپتوکوکی می‌باشد. شیع‌ترین علت لنف ادم 
ثانویه در کل Lid‏ فیلاریازیس است. تومورها مثل سرطان 


:(Further Readings) برای مطالعه بیشتر‎ gle 


1. Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018, pp 2066-2076 
2. Cecil Essentials of Medicine, 9th edition, Saunders Elsevier, 2015 pp 165-182 


3. UpToDate 2020 


4.AHA/ACC Guideline on Lower Extremity Arterial Disease 
5.ESC Guideline on Lower Extremity Arterial Disease 
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بیماری‌های قلب و عروق 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* بیماری شریان‌های محیطی (PAD)‏ به دلیل پیر شدن جمعیت به عنوان یک مشکل بالینی در حال افسزایش 
است. 
عوامل خطر (ریسک فاکتور) بیماری شرائین محیطی مشابه آترواسکلروز عروق کرونر همچون سیگار: فشار 
خون, هیپرلیپیدمی: دیابت و سندرم متابولیک می‌باشد. 
سیگار به تنهایی مهم‌ترین ریسک فاکتور ابتلای عروق محیطی (تا چهار برابر) می‌باشد. 
شاخص فشار سیستولیک مج پا و بازو (ABI)‏ زیر ۰/۹ حساسیت و ویژگی بالایی برای تشخیص PAD‏ دارد. 
برای درمان مبتلایان به PAD‏ اندام تحتانی, علاوه بر کنترل عوامل phd‏ ورزش درمانی و احتمالاًدارو درمانی 
توصیه می‌شود. 
در صورت عدم پاسخ ay‏ کنترل عوامل خطر و " ماه تا یک سال ورزش درمانی و دارو درمانی در بیماران PAD‏ 
اندام تحتانی ممکن است اقدامات تهاجمی برای ترمیم عروق (ریواسکولاریزاسیون) انجام شود. 
برای ریواسکولاریزاسیون شرائین محیطی از روش‌های مداخله از راه پوست (آنژیوپلاستی» عمل جراحی بای 
پس ویا ترکیبی از آن دو استفاده می‌شود. 
بیماری مزمن وریدی از مشکلات شایع پزشکی است و می‌تواند ناشی از افزایش فشار خون وریدی به ویسژه 
در سیستم وریدی عمقی و بی کفایتی دریچه‌های لانه کبوتری باشد و در موارد انسداد (مشل ترومبوز ورسد 
عمقی)؛ عدم کارانی پمپ وریدی عضلات ساق دخالت دارد. 
شایع‌ترین علائم بیماری وریدی مزمن اندام تحتانی؛ ناراحتی اندام (پاهای خسته و سنگین)» درد و تورم اندام 
است. درد معمولاً در حالت ایستاده و نشسته بیشتر می‌شود و با بالا نگه داشستن اندام و راه رفشتن PALS‏ 
می‌یابد. 

* درمان واریس پا معمولاً با اقدامات محافظه کارانه است که شامل VU‏ گرفتن دوره‌ای Ly‏ اجتناب از ایسستادن 
طولانی و استفاده از جوراب الاستیک می‌باشد. 
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ترمبوز وربد عمقی و آمبولی ریه 


عوامل مستعد کننده 

برای رخ دادن ترومبوآمبولی وریدی مجموعه عوامل 
ژنتیکی و زیست محیطی مطرح شده است که در جدول 
۲۹-۱ آورده شده‌اند. 

ترومبوآمبولی وریدی اغلب نتیجه‌ای از تعامل بین عوامل 
خطرزای موقت (بیماری زمینه‌ای بیمار) و عوامل دائمی 
(مربوط به ژنتیک) می‌باشد. 

ترومای شدید. جراحی» شکستگی‌های اندام تحتانی» 
تعویض مفصل و آسیب نخاعی عوامل خطر قوی برای 
VIE‏ هستند. سرطان یک عامل مستعد کننده شناخته 
شده برای ۷۰۲۳۱ است. علاوه این سرطان یک عام: 
خطراقوی برای مرک و مر یا ۱۱۱ 


pis els OR FET eee 1 


اپیدمیولوژی 

ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ که از نظر بلینی شامل ترومبوز 
ورید عمقی (DVT)‏ و آمبولی ریه Pulmonary Emboli‏ 
«Cul (PE)‏ سومین سندرم حاد قلبی عروقی شایع بعد از 
انفارکتوس میوکارد و سکته مغزی است. شیوع 117 ۷ در سنین 
بالای ۸۰ سال نسبت به دهه پنجم زندگی ba‏ هشت برابر 
پیشتر است. وجود تغییرات فصلی در آمبولی ریه موجب افزایش 
تعداد بستری ناشی از این بیماری در زمستان و کاهش تعداد 
ی 9سا شود همچ ین ip bel‏ نشتان 
دهنده افزايش سالیانه بروز PE‏ به مرور زمان است 

بیشترین مرگ و میر در بیماران بستری مبتلا به PE‏ 
ناشی از نارسایی قلب راست است. 


۳ تمه روموت ری 


Strong risk factors (OR > 10) 

Fracture of lower limb, Hospitalization for heart failure or atrial fibrillation/flutter (within previous 3 
months), Hip or knee replacement, Major trauma, Myocardial infarction (within previous 3 months), 
Previous VTE, Spinal cord injury 

Moderate risk factors (OR 2-9) 1 
Arthroscopic knee surgery, Autoimmune diseases, Blood transfusion, Central venous sane’ 
Intravenous catheters and leads, Chemotherapy, Congestive heart failure or respiratory failure, 
Erythropoiesis-stimulating agents, Hormone replacement therapy (depends on formulation), In 
vitro fertilization, Oral contraceptive therapy, Post-partum period, Infection (specifically pneumonia, 
urinary tract infection, and HIV), Inflammatory bowel disease, Cancer (highest risk in metastatic 
disease), Paralytic stroke, Superficial yein thrombosis, Thrombophilia 

Weak risk factors (OR <2) 
Bed rest >3 days, Diabetes mellitus, Arterial hypertension, immobility due to sitting (e. g. roles 
car or air travel), Increasing age, Laparoscopic surgery (e.g. cholecystectomy), Obesity, Pregnancy, 


Varicose veins 


HIV = human immunodeficiency virus; OR = odds ratio; VTE = venous 
Thromboembolism 


FAY 


آناتومیک و انقباض عروق هیپوکسیک در ناحیه آسیب 
دیده ریه منجر به افزایش مقاومت عروق ریوی (PVR)‏ و 
tals‏ در کمپلیانس شریانی می‌شود. افزایش ناگهانی 
PVR‏ منجر به انساع RV‏ می‌شود که منجر به تغییر 
خصوصیات انقباضی میوکارد IRV‏ طریق مکانیسم 
فرانک استارلینگ می‌شود. نارسایی تنفسی در Gres PE‏ 
نتیجه اختلالات همودینامیکی است. کاهش جریان خون 
در مناطق شریان‌های انسدادی shay‏ همراه با افزایش 
جریان خون در شریان‌های غیر انسدادی hay‏ منجر به 
pic‏ مطابقت تهویه | پرفیوژن می‌شود, که به هیپوکسمی 
کمک می‌کند. 

سرانجام. حتی اگر آمبولی دیستال و کوچک ASL‏ و 
همودینامیک را تحت تأثیر قرار ندهند» ممکن است 
مناطقی از انفارکت ریه ایجاد کنند که منجر & خونریزی, 
پلوریت و پلورال افیوژن شود. که dil‏ معمولاً خفیف است. 
این تظاهرات بالینی در کل به‌عنوان «(نفارکتوس ریوی» 
شناخته می‌شوند. تأثیر آن بر مبادله گاز Vo ane‏ خفیف 
است. مگر در بیمارانی که دارای سابقه ابتلا به بیماری 
قلبی تنفسی هستند. اثرات PE‏ حاد بر میوکارد RV‏ و 
گردش خون در JSS‏ ۲۹-۱ خلاصه شده است. 

شکل ۲۹-۱: عوامل اصلی کلاپس همودینامیک و مرگ 
در آمبولی حاد ریوی. 


increasea KY ۵۷۵۵۵ 


A-V= arterio-venous; BP= blood pressure; 
CO= cardiac output; LV - left ventricular; O2= 
oxygen; RV= right ventricular; TV= tricuspid 
valve. 
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نفارکتوس میوکارد و تارسایی قلبی خطر ابتلا به PE‏ را 
افزایش می‌دهند. در مقابل, بیماران مبتلا به VTE‏ با 
افزایش خطر ابتلا به نفارکتوس میوکارده سکته منزی یا 
مبولیزاسیون شریانی محیطی متعاقب آن مواجه می‌باشند. 
شرایط و بیماری‌های همراه با افزایش انعقادپذیری 

دو Sale‏ ژنتیکی شناخته شده ترومبوفیلی, فاکتور ۷ Cad‏ 
و جهش ژن پروترومبین هستند. فاکتور ۷ لیدن خطر ابتلا 
OMNI Co‏ زار بر کند وبا سقط جنین ASUS‏ 
است. استفاده از داروهای ضد بارداری حاوی استروژن 
توسط بیماران با فاکتور ۷ لیدن خطر ابتلا به ۷۲ را 
حداقل ۰ برابر افزایش می‌دهد. جهش نقطه‌ای در ژن 
پروترومبین باعث افزایش سطح پروترومبین می‌شود. 
جهش ژن پروترومبین خطر ابتلا به VTE‏ را دو برابر 
می‌کند. 

سندرم آنتی فسفولیپید شایع‌ترین ترومبوفیلی اکتسابی 
است که می‌تواند باعث ترومبوز وری‌دی 
یاشریانی» ترومبوسیتوپنی. سقط مکرر جنین 
کون ای کشک ساد شود جهت sss‏ 
حداقل به مدت ۱۲ هفته یکی از آنتی بادی‌های ضد 
فسفولیپید زیر باید مثبت باشند: 

IgG or IgM anticardiolipin antibodies, anti- 


beta2-glycoprotein I, antiprothrombin, or 
lupus anticoagulant. 


وجود سندرم آنتی فسفولیپید به معنی افزایش احتمال 
ترومبوز وریدی یا شریانی مکرر در صورت قطع درمان ضد 
انعقاد خون است. 

بررسی سابقه خانوادگی سریع‌ترین و مقرون به صرفه‌ترین 
روش شناسایی افراد مستعد ابتلا به ترومبوز وریدی است. 
پاتوفیزیولوژی و عوامل تعیین کننده پیش آگهی بیماری 
آمبولی حاد هم در گردش خون و هم در تبادل گاز ریه 
تاثیر گذار است. نارسایی بطن راست (RV)‏ به دلیل فشار 
ob‏ اضافه شده, cde‏ اصلی مرگ در آمبولی شدید است. 
اگر بیشتر از ۲۰ تا 4۵۰/ از کل سطح مقطع عروق شریانی 
ریوی توسط ترومبوآمبولی مسدود شود فشار خون شریانی 
ریوی (PAP)‏ افزايش Ab ce‏ انقباض عروق ناشی از 
PE‏ از طریق انتشار ترومبوکسان ۸2 و سروتونین؛ باعث 
افزایش در مقاومت عروق ریوی (PVR)‏ می‌شود. انسداد 


ترومبوز وریدی Ly‏ عوامل مستعد کننده VTE‏ هستند 
کورپولمونل حاد(نارسایی حاد cla,‏ راست) با ویژگی‌هایی 
مانند ورید ژوگولار برجسته» گالوپ 53 راست, هیو بطن 
راست (RV heave)‏ تاکی کاردی dy SUL‏ به ویژه 
اگر همراه با: (clea cdl‏ اکو کاردیوگرافیک انساع Ly‏ 
هیپوکینزی بطن راست و یا شواهد الکتروکاردیوگرافی 
کورپولمونل حاد مانند الگوی 9100313 جدید. Sob‏ 
شاخه سمت راست جدید. وارونگی موج T‏ در لیدهای 
تحتانی, یا وارونگی موج T‏ در ۷1 تا ۷4 باشند. 

علاوه بر ide‏ آگاهی از عوامل مستعدکننده ۷17 در تعیین 
بیماران Mire‏ به PE‏ هیچ عامل مستعد کننده‌ای پیدا نمی‌شود. 
هیپوکسمی PE)>‏ شایع است. اما کمتر از 4 ۴۰ از بیماران 
اشباع اکسیژن شریانی (SAO2)‏ طبیعی دارند. در PE‏ عکس 
قفسه سینه اغلب نرمال یا تقریبا نرمال است. اگرچه یافته‌های 
آن معمولا در PE‏ غیر اختصاصی است» اما ممکن است برای 
حذف fle pls‏ تنگی نفس با درد قفسه سینه مفید باشد 
عکس قفسه سینه تقریباً نرمال در بیمار با دیسترس تنفسی 
شدید نشان دهنده PE‏ با احتمال بسیار زیاد است. 

ارزیبی احتمال بالینی ote)‏ آزمون) 

با ترکیب ie‏ یافته‌های بالینی و عوامل مستعد کننده, 
می‌توان بیماران مشکوک به را به دسته‌های مجزا از لحاظ 
احتمال Wh‏ یا پیش آزمون(وذانطه۳00 (pre-test‏ 
طبقه‌بندی کرد. این ees‏ پیش آزمون می‌تواند یا با قضاوت 
بالینی (تجربی) یا با استفاده از قوانین پیش‌بینی کننده انجام 
شود از bal‏ که پس آزمون (یعضی پس از یک آزمایش 
تصویربرداری-اناز0۳0020 (post-test‏ احتمال PE‏ نه 
تنها به ویژگی‌های آزمایش تشخیصی بلکه به احتمال پیش 
آزمون نیز بستگی yd‏ این یک مرحله کلیدی در تمام 
الگوریتم‌های تشخیصی برای PE‏ است (جدول ۲۹-۲ 


RITERION 
7 سپس‎ 
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*More than 4 score points indicates high probability; 4 score points or fewer indicates 


probability that is not high. 
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تشخبص 

PE‏ به طرز چشمگیری plu‏ بیماری‌ها مانند آسم؛ پنومونی؛ 
پلورزی» سندرم حاد کرونری و نارسایی احتقانی قلب را تقلید 
می‌کند. PE‏ معمولا همزمان با pls‏ بیماری‌هاء به ویژه ذات 
آلریه و نارسایی قلبی رخ می‌دهد و در نتیجه روند بررسی 
تشخیصی را پیچیده می‌کند. مفیدترین روش, ارزیابی بالینی 
احتمال PE‏ مبتنی بر علائم و نشانه‌ها, همراه با آزمایش 
تشخیصی مدبرانه است. 

تظاهرات بالینی 

Me‏ و نشانه‌های بالینی PE‏ حاد غیر اختصاصی است. در 
بیشتر مواره در بیمار مبتلا به تنگی نفس, درد قفسه سینه, 
پره سنکوپ یا سنکوپ یا خلط خونی باید به SSPE‏ کرد. 
تنگی نفس ممکن است در PE‏ مرکزی حاد باشد ولی در 
PE‏ محیطی کوچک, اغلب خفیف است و ممکن است گنرا 
aus‏ در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی یا بیماری ریوی» 
بدتر شدن تنگی نفس ممکن است تنها علامتی باشد که 
نشان دهنده PE‏ است. درد قفسه" سینه یک علامت wld‏ 
PE‏ است و معمولاً در اثر تحریک پلور به دلیل آمبولی 
دیستال و متعاقب انفارکتوس ریوی ناشی از آن ایجاد 
می‌شود. در AEE‏ گر تفه دنه ممکن است شاه 
آنژین صدری تیپیک uth‏ که احتمالاً منعکس کننده 
ایسکمی Cool RV‏ و در تشخیص افتراقی با سندرم حاد 
عروق کرونر یا دیسکسیون آئورت قرار می لو 

تنگی نفس شدید» وک و یا سیانوز نشان دهنده PE‏ 
شدید و کشنده است. که در آن Lis‏ 
سینه است. برعکس, درد شدید پلورال اغلب نشان می‌دهد 
که آمبولی کوچک بوده و تهدید کننده زندگی نیست و در 
دیستال سیستم شریانی ریوی» در نزدیکی پلور قرار دارد. 
بیماران فشار خون پایین (شوک) که دارای شواهدی از 
موارد 5 هستند باید حتما از PE bs‏ ارزیابی شوند: 


a ie 2 


هیچ بیماری حاد سیستمیک دیگری وجود نداره ایده آل 
است. این آزمایش به طور کلی he‏ غربالگری بیماران 
بستری در بیمارستان مفید نیست» زیرا آن‌ها معمولا دارای 
سطح بالای D-dimer‏ هستند. سی تی آنژیوگرافی ریه 
(CTPA)‏ 

۸ مولتی اسلایس روش انتخابی برای تصویربرداری 
از عروق ریوی در بیماران مشکوک به PE‏ است 
(شکل (VA-Y‏ این روش امکان بررسی شریان‌های ریوی 
تا سطوح ساب سگمنتال را فراهم می‌کند. نتیجه CTPA‏ 
منفی برای رد کردن ۳13 در بیماران با احتمال بالینی کم 
یا متوسط PE‏ کافی است. از طرف دیگر» هنوز این مسأله 
مور بحت امس کذ یا CEPA Sen‏ منقی وااحتمال 
بالینی بالای UL PE‏ بیشتر مورد بررسی قرار گیرند یا 
خیر. CTPA‏ همچنین می‌تواند ple‏ بیماری‌های ریوی )| 
که می توانند همراه PEL‏ حضور داشته باشند یا تشخیص 
بالینی PE‏ را تقلید کنند را تشخیص دهد. این بیماری‌ها 
شامل پنومونی» آتلکتازی» پنوموتوراکس و افیوژن پلور 
است که ممکن است در رادیوگرافی قفسه سینه به خوبی 
مشاهده نشود. سی تی اسکن قفسه سینه گاهی اوقات 
یک acd‏ غیرمترقبه ( (incidental‏ اما مهم مانند 
کارسینوم کوچک ریه را تشخیص می‌دهد. 


نوار قلب 


تغییرات الکترو کاردیوگرافی نشانگر RV‏ تحت فشار مانشد 
وارونگی امواج T‏ در لیدهای ۷۱-۷4 الگوی 08 در 
VI‏ الگوی ٩۱00313‏ و بلوک شاخه راست ناقص یا 


> ۰ | 5 y ؟‎ 

دامل معمولا در موارد شدیدتر PE‏ مشاهده می‌شود. در 
موارد خفیف ترء تنها ناهنجاری الکتروکاردیو گرافی ممکن 
است تاکی کاردی سینوسی باشد که در ۸۴۰ بیماران 
وجود دارد. بنابراین تغییرات نوار قلب در صورتی وجود به 
SS, SoS pars‏ ولی نبودن Lo!‏ رد کننده 
تشخیص امبولی نیست. 

D-dimer ازمایش‎ 

سطح D-dimer‏ در حضور ترومبوز حاد به دلیل فعال 
شدن همزمان انعقاد و فیبرینولیز در پلاسما افزایش 
می‌یابد. ارزش پیش‌بینی کننده منفی آزمایش D-dimer‏ 
زیاد است و یک سطح D-dimer‏ نرمال, PE‏ حاد یا 
1 حاد را نا محتمل می‌کند. از طرف دیگر ارزش 
پیش‌بینی کننده Cure‏ سطح YL D-dimer‏ پایین است و 
آزمایش D-dimer‏ برای sw‏ قطعی PE‏ مفید نیست. 
D-dimer‏ همچنین غالبا در بیماران مبتلا به سرطان, در 
بیماران بستری» در عفونت شدید یا بیماری‌های التهابی و 
در دوران بارداری افزایش می‌یابد. بنابراین» سنجش 

D-dimer‏ پلاسما برای غربالگری بیماران سرپایی یا 
بیماران بخش اورزانس که به PE‏ مشکوک شنده‌اند. اما 


شکل ۲۹-۲: آمبولی ربوی دو طرفه 


۳۸۶ 


شکل ۲۹-۲: بزرگ شدن بطن راست در اثر آمبولی ریه 


زان gine sy ly‏ با اه eA‏ ناس از 
کنتراست وریدی و بیماران مبتلا به نارسایی شدید کلیوی 
انجام شود. 

آنژیوگرافی ریوی 

برای چند ams‏ آنژیوگرافی ریوی «استاندارد طلایی» lp‏ 
تشخیص یا رد کردن PE‏ حاد بوده اما اکنون به ندرت 
انجام می‌شود زیرا CTPA‏ کمتر تهاجمی است و دارای 
اکوکاردیوگرافی در آمبولی ریه 

حدود نیمی از تمام بیماران با PE‏ حاد بافنه‌های 
اکوکاردیوگرافیک نرمال دارند. از طرف دیگر» علائم اضافه بار ی 
اختلال عملک رد RV‏ نیز ممکن است در PE GLE‏ حاد 
مشاهده شود و ممکن است به دلیل بیماری قلبی یا تنشسی 
همزمان باشد.بنبراین این روش به‌عنوان یک آزمایش روتین 
تشخیصی برای PE‏ توصیه نمی‌شود. با این وجود 
اکوکاردیوگرافی یک تکنیک سریع؛ عملی و حساس برای 
تشخیص اضافه بار بطن راست در بین بیماران مبتلا به PE‏ 
است. هیپوکینزی بطن راست متوسط یا شدیده فشار خون بالا 
ریوی» فورامن اوال باز و ترومبوز شناور آزاد در دهلیز راست یا 
بسن راست با کر بای مرگ با ۷۲۲ مک همراه اس 
ترومبوز بطن راست در حدود ۸۴-۲ افرادی که در موارد PR‏ 
تحت اکوک اردیوگرافی قرار می‌گیرند دیده می‌شود. 
eos Fagg)‏ می‌توند با شناسانی یماری‌هانی که 
ممکن است PE‏ را تقلید کنند(مانند MI‏ و بیماری پریکارد) 
کمک کند. در بیماران با ریسک پایین و همودینامیک پایدار 
نقش اکوکاردیوگرافی در پیش‌بینی پروگنوز کمتر از بیماران با 
ریسک Yh‏ و همودینامیک مختل میباشد 


FAY 


بزرگ شدن بطن راست در CT‏ با اختللال در عملکرد بطن 
راست اربباط تارد و با وحامت شرایط بالینی بیمار همراه 
است نسبت ابعاد بطن راست به چپ از ۰/٩‏ یا بیشتر در 
CT‏ اسکن قفسه سینه غیر طبیعی است و نشان دهنده 
بزرگ شدن بطن راست است و با اختلال عملکرد بطن 
راست در اکوکاردیوگرافی ارتباط دارد (شکل ۲۹-۲). 
شکل ۱-۲ بطن راست بزرگ در سی تی اسکن بیمار 
آمبولی ریه. به طور نرمال نسبت دیامتر بطن راست به بطن 
چپ کمتر از ۰/۹ است. این بیمار دیامتر بطن راست ۳۹/۵ 
میلی‌متر است و دیامتر بطن چپ PEA‏ میلی متر. نسبت 
دیامتر بطن راست به بطن چپ در ابن بیمار ۱/۵۹ است 
اسکن ریه (ونتیلاسیون -پرفیوژن) (۷/۵) 

اسکن پرفیوژن ریوی با رادیونوکلئوتید (اسکن ریه) از 
تج آلومین یا میکروسفرهایی که نشان دار شده و در 
مبتلا به PE‏ بزرگ اغلب دارای Gals‏ پرفیوژن متعدد 
هستند. هدف از اسکن ونتیلاسیون (در کنار پرفیوژن) 
افزایش ویژگی اسکن است. اگر اسکن ونتیلاسیون بر 
روی بیمار مبتلا به PE‏ انجام شود در حالی‌که بیماری 
ریوی دیگری نداشته باشد. اسکن ونتیلاسیون نرمال 
خواهد بود. عدم تطابق اسکن ونتیلاسیون 7 پرفیوژن 
به‌عنوان احتمال بالای PE‏ تفسیر می‌شود. با توجه به 
اینکه اسکن 0 / ۷ یک روش با پرتوزایی کمتر و بدون 
ترجیحی در بیماران سرپایی با احتمال ll‏ کم و عکس 
قفسه سینه نرمال, در بیماران جوان (خصوصا خانم‌ها), در 


پپتیدهای اتریورتیک 

فشار اضافه روی RV‏ ناشی از PE‏ حاد با فزایش AAS‏ 
میوکارد همرا ol‏ است, که منجر به آزاد شدن B-type‏ 
N-terminal (NT)-5 natriuretic peptide (BNP)‏ 
۲ می‌شود. بنابراین» سطح پلاسمایی پپتیدهای 
ناتریورتیک نشان دهنده شدت اختلال عملکرد ۷ و 
اختلال همودین‌امیکی در PE‏ حاد است. مشابه 
تروپونین‌های قلبی, غلظت‌های بالای BNP‏ یا 
NTproBNP‏ از ویژگی و ارزش پیش بینی مثبت کم 
(برای مرگ و میر زودرس) در بیماران مبتلا به آمبولی ریه 
با فشار خون نرمال برخوردار است» اما سطوح پایین BNP‏ 
با NT-proBNP‏ قادر به رد کردن نتیحه بالینی نامطلوب 
ade‏ (با حساسیت و ارزش پیش بینی منفی بالا) هستند. 
استراتزی کلی: رویکرد تشخیصی یک پارچه 

اولین قدم در یک استراتژی تشخیصی یکپارچه, یک شرح SE‏ و 
معاینه فیزیکی برای ارزیابی احتمال بالینی PE‏ حاد cul‏ در 
صورتی‌که احتمال بالینی VLG‏ نباشد باید تست 
D-dimer‏ درخواست شود D-dimer‏ نرمال معمولاً 5 را رد 
می‌کند اگر D-dimer‏ افزایش یافته باشد CTPA‏ معمولا 
باعث تشخیص قطعی یا رد کردن ۳1 می‌شود (شکل (YA-¥‏ 


سوئوگرافی همراه فشار پروب سونوگرافی (CUS)‏ 

در آکثر موارده منشاء PE‏ از 12۷۲ اندام تحتانی و به ندرت از 
DVT‏ اندام فوقانی است. CUS‏ دارای حساسیت> ٩۰‏ و 
ویزگی ۹۵/ برای DVT‏ علامت دار پروگزیمال است. 
CUS‏ در ۸۵۰-۳۰ از بیماران مبتلا به DVT PE‏ را نشان 
می‌دهد. یافتن DVT‏ پروگزیمال در بیمارانی که مشکوک به 
PE‏ هستند بدون آزمایش بیشتر برای شروع درمان ضد 
coal‏ کافی است. با اين So‏ این‌گونه بیماران باید از نظر 
شدت PE‏ و خطر مرگ زود هنگ‌ام تحت ارزیابی 
echocardiography)‏ يا ( CTPA‏ قرار iy‏ 
بیومارکرهای آزمایشگاهی 

تروپونین 

علظت تروپونین پلاسما در هنگام بستری ممکن است Ly‏ 
پیش آگهی بدتر در مرحله حاد PE‏ همراه باشد. افزایش 
سطح خونی تروپونین‌های قلبی به تنهایی از ویژگی و 
ارزش پیش بینی مثبت نسبتا کمی برای مرگ و میر 
زودرس در بیماران مبتلا به فشار خون طبیعی با PE‏ حاد 
برخوردار است. با این Jb‏ هنگامی که افزایش تروپونین 
در ترکیب با یافته‌های بالینی و تصویربرداری تفسیر شوند. 
ممکن cul‏ در شناسایی بیماران با ریسک بالای PE‏ و در 


تعیین پیش آگهی این قبیل بیماران کمک کننده باشد. 


شکل ۲۹-۶: رویکرد تشخیصی در بیمار مشکوک به آمبولی ریه 


FAA 


به حضور اختلال عملکرد (RV‏ و ب) حضور بیماری‌های 
دیگر و هرگونه شرایط تشدید کننده دیگر که ممکن است 
بر پیش آگهی اولیه تأثیر بگذارد. علاوه بر یافته‌های 
«stl‏ تصویربرداری و آزمایشگاهی که به طور مستقیم با 
شدت PE‏ و مرگ زودرس مرتبط با PE‏ در ارئباط هستنده 
پارامترهای دیگری هم برای ارزیابی میزان کلی مرگ و 
میر یک بیمار و عاقبت زودرس بیماری مطرح شده‌اند. 
(جدول ۲۹-۲ و ۲۹-۴) 


(PESD‏ در بررسی شدت آمبولی ریه 


طبقه‌بندی خطر 

طبقه‌بندی ریسک بیماران مبتلا به PE‏ حاد برای تعیین 
رویکرد درمانی مناسب ضروری است. طبقه بندی ریسک 
اولیه مبتنی بر علائم بالینی و بی ثباتی همودینامیکی است 
که نشان دهنده خطر بالای مرگ زودرس است. در مابقی 
هستند, طبقه‌بندی خطر نیاز به ارزیابی دو مجموعه از 
معیارهای پیش آگهی دارد: (GI‏ شاخص‌های بالینی, 


تصویربرداری و آزمایشگاهی از شدت PE‏ (بیشتر مربوط 


جدول :۲٩۹-۲‏ معیارهای ساده شده پسی؛ 


+Patients with a score of 0 are considered to be a’ 


1 or higher are considered at high risk. 


روز اول) آمبولی حاد ریوی 


Early mortality risk 
instability* 


BP = blood pressure; CTPA 
right ventricular; sPESI = 
transthoracic echocardiogram. 

2006 of the following clinical presenta 


BP <90 mmHg or vasopressors require: 


Haemodynamic 


= computed tomography pulmonary angiography; RV = 
simplified Pulmonary Embolism Severity Index; TTE = 


t low risk for PE; those with scores of 


جدول ۲۹-۶: طبقه‌بندی شدت و مورتالیتی زودرس (در بیمارستان و یا در ۳۰ 


Indicators of risk 


Elevated cardiac 
troponin levels 


tions : cardiac arrest, obstructive shock (systolic 
d to achieve a BP >_90 mmHg despite an 


adequate filling status, in combination with end-organ hypoperfusion), or persistent 
hypotension (systolic BP <90 mmHg or a systolic BP drop >_40 mmHg for >15 min, 
not caused by new-onset arrhythmia, hypovolaemia, or sepsis). 


bHaemodynamic instability, 
RV dysfunction on TTE, is و‎ 


combined with PE confirmation on CTPA and/or evidence of 
ufficient to classify a patient into the high-risk PE category. 


In these cases, neither calculation of the PESI nor measurement of troponins or other 


cardiac biomarkers is necessary. 


Ly در ساعت‌ها‎ YU خطر ناپایدار شدن همودینامیک‎ Jus 
روزهای اول تحت کنترل قرار گیرند. بنابراین؛ بیماران‎ 
در معرض خطر متوسط به بالا بهتر است‎ PE مبتلا به‎ 
مانند انو کساپارین) یا هپارین‎ ( LMWH فا ضد انعقاد‎ 
را عطی ۲ - ۳ روز اول دریافت کنند و پس از اطمینان از‎ 
پایداری همودینامیک درمان ضد انعقاد خوراکی (وارفارین,‎ 
ریواروکسابان» اپیکسابان) شروع شود. در بیماران با خطر‎ 
متوسط پایین می‌توان از ابتدا درمان‌های ضد انعفادی‎ 
خوراکی را تجویز نمود.‎ 
مدیریت آمبولی ریوی با خطر پایین: تریاژ برای ترخیص‎ 
زودهنگام و درمان در منزل‎ 
ضد‎ Ley حاد و ادامه‎ PE ترخیص زودرس بیمار مبتلا به‎ 
نعقادی در منزل در صورتی که هر سه شرط زیر برآورده شود‎ 
قابل انجام است: ۱- خطر مرگ زودرس یا عوارض جدی‎ 
simplified PEST پایین باشد (با توجه به‎ PE a مربوط‎ 
هیچ بیماری جدی و عاملی که موجب‎ -۲ (score=0 
بستری در بیمارستان باشد وجود نداشته باشد: ۴- با توجه به‎ 
شرایط بیمار و امکاناتی که توسط سیستم مراقبت‌های‎ 
بهداشتی و زیرساخت‌های اجتماعی ارائه شده است بتوان‎ 
مراقبت‌های سرپایی و ضد انعقادی مناسب ارائه داد.‎ 
ضد انعقادهای تزریقی‎ 

Unfractionated Heparin (UFH) 
حاد است. نیمه‎ PE درمان ضد انعقاد سنگ بنای درمان‎ 
برای بیمارانی که ممکن است نیاز‎ UFH عمر کوتاه مدت‎ 
به اقدامات تهاجمی داشته باشند» سودمند است. برای‎ 
باید با بولوس‎ UFH بیماران با خطر متوسط خونریزی»‎ 
داخل وریدی ۸۰ واحد در کیلوگرم شروع شود و پس از‎ 
واحد در کیلوگرم در ساعت انجام‎ VA آن تزریق مداوم‎ 
تا ۲/۵ برابر مقدار کنترل‎ ۱/۵ gy Yb 2۳1 می‌شود.‎ 
درمانی معمولاً ۶۰ تا ۸۰ ثانیه باید باشد.‎ dish یعنی‎ 
(LMWH) هپارین با وزن مولکولی پایین‎ 
بر اساس وزن بدن و بدون انجام تست‌های‎ LMWH 
آزمایشگاهی (جهت مانیتور دوز و اثر) تجویز می‌شود. کلیه‎ 
را متابولیزه می‌کنند» به همین دلیل بیماران‎ LMWH ها‎ 
دارند.‎ LMWH. مبتلا به نقص کلیوی نیاز به تنظیم دوز‎ 
به‌عنوان مونوتراپی بدون ضد انعقاد خوراکی‎ LMWH 
حتی پس از‎ VIE برای بیماران سرطانی مبتلا به‎ 
ترخیص توصیه می‌شود.‎ 


۴۳۹۰ 


راهکارهای درمانی در آمبولی ریه 

درمان اورژانس آمبولی ریوی با خطر بالا 

در بیشتر موارد ترومبولیز سیستمیک» درمان انتخابی برای 
بیماران مبتلا به PE‏ پرخطر است. داروی GAL‏ با دوز 
۰ میلی گرم از طریق یک ورید محیطی به روش 
انفوزیون طی ۲ cola‏ بدون هپارین همزمان تجویز 
سود 

جراحی آمبولکتومی ریوی به روش جراحی یا درسان از 
طریق کانتر از راه پوست (در صورت داشتن تخصص در 
مورد هر یک از این روش‌ها و منابع مناسب در محل)» 
درمان‌های جایگزین برای برقراری مجدد جریان خون در 
بیماران مبتلا به منع مصرف داروی ترومبولیز می‌باشند. 
پس از برقراری مجدد جریان خون در عروق ریوی و 
تثبیت همودینامیک» می‌توان درمان ضد انعقادی خوراکی 
را جایگزین درمان‌های تزریقی نمود. . . 

در مطالعه مروری سال ۲۰۲۰ توسط Choi JH et al.‏ ۲۲ 
مقاله در زمینه جراحی آمیولکتومی ریوی شامل ٩۳۶‏ بیمار 
که massive PE‏ داشتند و در معرض کلاپس سیستم 
گردش خون بودند بررسی شد. نتایج این مطالعه role‏ 
بهبود عواقب بالینی بیمار بعد از جراحی آمبولکتومی ریوی 
بوده است و به طور قابل ملاحظه ای فشار سیستولیک 
)4 بعد از جراحی کاهش یافت. 

تجویز مایعات 
توارط همراه باهاییوتایسیون شاید اولین فک 
دادن مایعات فراوان جهت تأمین پره لود مناسب باشد. ولی 
این نگاه همواره درست نیست و شاید باعث بدتر شدن 
اوضاع شود و sob‏ با احتیاط تصمیم‌گیری کرد. در 
acute PE‏ افترلود افزایش می‌یابد و RV‏ متسع می‌شود و 
به تبع آن سپتوم به سمت چپ فشرده می‌شود. حتی 
گذاشتن CV line‏ هم نمی‌تواند در دادن ele‏ و حجم 
مورد نیاز کمک چندانی باشد چون اغلب در این شرایط 
۴ بالا هست. انجام اکوکاردیوگرافی سریال جهت 
دیدن تغییرات دیامتر RV‏ و شیفت سپتوم می‌تواند تا 
حدی در Cpl‏ زمینه کمک کند. 
درمان آمبولی ریوی با خطر متوسط 
در بیشتر موارد PE‏ حاد بدون JMS!‏ همودینامیک دادن 
ضد انعقاد تزریقی یا خوراکی (بدون ترومب‌ولیز Lag‏ 
آمبولکتومی) کافی است. بیماران با خطر متوسط به بالا به 


می‌شوند. نکته منفی این است که فیلترهاً م‌توانند eel‏ 
افزایش عوارض و هزینه شوند. و در بیماران با بیماری 
جدی مورد بررسی قرار نگرفته‌اند. فیلترهای IVC‏ باید در 
موارد زیر استفاده شوند: 

۱- در بیماران مبتلا به PE‏ حاد همراه با منع مطلق 
مصرف داروی ضد انعقادی 

۲- در موارد عود PE‏ علیرغم درمان ضد انعقادی 

مدت زمان بهینه برای درمان ضد انعقادی 

هدف از درمان ضد انعقاد پس از PE‏ حاد تکمیل درمان قسمت 
حاد و جلوگیری از عود WIE‏ در طولانی مدت است. برای 
نامه درمان ub PE‏ این موارد را بدانیم: اول این‌که» تمام 
بیماران مبتلا به PE‏ باید حداقل سه ماه درمان ضد انعقادی 
دریافت کنند. دوم این‌که» ضد انعقادهای خوراکی برای 
جلوگیری از عود WIE‏ در طول درمان بسیار موثر هستنده اما 
خطر عود پس از قطع درمان از بین نمی‌رود. پس از قطع درمان 
ضد اننقادی, احتمال عود PE‏ در درمان‌های سه تا شش ماه با 
درمان‌های طولانی‌تر (مثلا دوزده تا بیست و چهار (ole‏ تفاوتی 
ندارد. سوم اي که درمان ضد انعقادی خوراکی طولانی مدت: 
خطر >t‏ به VTE‏ مکرر را تا /٩۰<‏ کاهش می‌دهد ام ین 
سود تا حدی با خطر خونریزی جبران می‌شود. 

خطر وقوع VIE‏ مکرر پس از قطع درمان با ویذگی‌های 
VTE‏ اولیه ارتباط دارد. میزان عود پس از قطع درمان 
۵ در سال پس از PE‏ همراه با عوامل خطر گذراء در 
مقایسه با ۴۱۵// در سال پس از PE‏ در غیاب سرطان 
شناخته sobs‏ ترومبوفیلی شناخته شده, یا هر عامل خطر 
گذرا می باشد (در واقع احتمال عود در صورت وجود He‏ 
کمتر از مواردی هست که علت گذرایی 
برای VTE‏ پیدا نکرده‌ایم). 

توصیه‌هایی برای رژیم و مدت زمان ضد انعقاد خون بعد از 
آمبولی ریوی: 

۱- درمان ضد انعقادی برای حداقل ۲ ماه برای همه 
بیماران مبتلا به PE‏ توصیه می‌شود. 

۲- برای بیمارانی که اولین VIE‏ ثانویه به یک عامل 
خطر اصلی گذرا / برگشت yb ph‏ قطع درمان ضد 
انعقاد خوراکی پس از ۳ ماه توصیه می‌شود. 

۳- درمان ضد انعقلای خوراکی به مدت نامحدود برای 
بیماران مبتلا به سندرم آنتی بادی ضد فسفولیپید و بیماران 
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ضد انعقادهای خوراکی 

وارفارین 

وارفارین یک آنتاگونیست ویتامین >1 است. اثر ضد 
انعقادی کامل وارفارین پس از ۵ تا ۷ روز آشکار می‌شود, 
حتی اگر زمان پروترومبین(7) که برای نظارت بر اشر و 
تنظیم دوز وارفارین استفاده می‌شود افزایش یابد. برای 
بیماران مبستلا به VTE‏ هدف (INR)‏ بین ۰/۲ | 
cule I¥‏ شروع وارفارین به‌عنوان مونوتراپی برای درمان 
VTE‏ حاد بدون UFH‏ با LMWH‏ ممکن است به طور 
متناقض انعقادپذیری خون را تشدید کند و احتمال بروز 
ترومبوز راجعه را افزایش دهد. با هم‌پوشانی وارفارین به 
مدت حداقل ۵ روز با یک ضد انعقاد تزریقی, اثر افزایش 
انعقادپذیری وارفارین خنثی می‌شود. 

صد انقاده ای خوراکی غیر آنتاگونیست ویتامین 
(NOACs) K‏ 

محدودیت‌های وارفارین باعث گسترش NOACS‏ شده است. 
5 ها شروع ww sl‏ داشته و در Gb‏ چند ساعت 
از مصرف. اثرات ضد انعقادی کامل را نشان می‌دهند. این 
داروها در دوزهای ثابت و بدون نیاز به کنترل آزمایشگاهی 
تجویز می‌شسوند و حداقل اثرات متقابل دارو-دارو یا 
دارو- مواد غذایی را دارند. این داروها نیمه عمر کوتاهی 
دارنده بنایراین هنگام انجام روش‌های تشخیصی تهاجمی 
یا ale‏ نیازی به درمان جایگزین ندارند. برای درمان 
VTE‏ آن‌ها نسبت به وارفارین از نظر کارایی هم طراز و 
از نظر ایمنی نسبت به وارفارین برتر هستند. 


خونریزی کمتر با ۱۷60۸ و راحتی بیشتر برای بیماران و 
به دهندگان مراقبت‌های بهداشتی؛ ۷0۸0( بر 
نتآگنیست‌های ویتامین K‏ برای درمان اولیه و طولانی 


ایلاینهایاوایی و آمریکیی ۱10۸6 هار به جای 
ری dole‏ بیمران VTE sb‏ توصیه Sp‏ 
Inferior Vena Cava ‘it‏ 

فیلترها با به دام انداختن 2۷/1آهایی که از لگن و پا جدا 
انا و به سمت قلب حرکت می‌کنند باعث کاهش PE‏ 


33 تا 


می‌کنند از دهلیز راست و بطن راست عبور می‌کنند و 
سپس وارد گردش خون شریان ربوی می شوند. بسیاری 
از یمرن به PE‏ تارست احتمالاً به دلیل این که 

DVT‏ هستند. 

تظاهرات بالینی DVT‏ 

در بیمارانی که با تورم درد. گرما و اریتم پا تظاهر می‌کنند 
wb‏ به DVT‏ مشکوک شد. علائم معمولا یک طرفه 
است اما می‌تواند دو طرفه نیز باشد. علائم این بیماری در 
بیماران مبتلا به DVT‏ دیستال محدود به ساق پا است. 
در Jb‏ که بیماران مبتلا به DVT‏ پروگزیمال ممکن 
است دارای علائم ساق و یا تمام پا باشند. عوامل خطر 
شایع ابتلا 4 DVT‏ باید در همه بیماران جستجو شود 
(جدول ۰۲۹-۱ Crow DVT‏ چپ ممکن است نشانگر 
وجود سندرم May-Thurner‏ باشد (ترومبوز ورید ایلیاک 
Crow‏ چپ به دلیل فشار وارد شده از شریان SLL!‏ سمت 
راست که از روی آن عبور می‌کند). 

معاینه فیزیکی 

بایدمعینه فیزیکی dal,‏ شکم و لگن در بیماران مشکوک 
به DVT‏ انجام شود. یافته‌هایی که ممکن است یافت 
شوند شامل این موارد است: وریدهای سطحی گشاد شده» 
تورم یک طرفه با اختلاف قطر Glo‏ یا ران» def‏ 
حساسیت اریتم یک طرفه و علائم موضعی (به‌عنوان 
مثال توده اینگوینال) یا علائم کلی بدخیمی. در میان 
ین‌هء قطر بزرگ‌تر Glo‏ پای درگیر مفیدترین یافته است. 
همچنین ارزیابی برای شواهد PE‏ (به‌عنوان مثال, تنگی 
نفس, درد قفسه سینه) نیز باید انجام شود. 

ترومبوز ورید عمقی اندام فوقانی 

DVT‏ اندام فوقانیبه‌دلیل تعبیه ضربان ساز( پیس‌میکر/ 
ICD‏ و همچنین استفاده ob}‏ از کاتترهای فیکس شده 
برای شیمی درمانی و تغذیه. اهمیت روزافزونی پیدا نموده 
است. احتمال DVT‏ اندام فوقانی با افزایش قطر کانتر و 
تعداد آن‌ها افزایش ab ge‏ 

بیماران مبتلا به DVT‏ اندام فوقانی در معرض خطر ابتلا 
PE a,‏ سندرم ورید اجوف فوقانی و از دست رفتن 
دسترسی عروقی (مثلا برای تعبیه پیس میکر) هستند. 
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مبتلا به VIE‏ مکرر (که مربوط به یک عامل خطر اصلی 
گذرا یا برگشت phy‏ نبوده باشد) توصیه می‌شود. 
۴- بیمارانی که در آن‌ها درمان ضد انعقادی بیش از ۳ ماه 
باید در نظر گرفته شود: 
(a‏ بیماران مبتلا به PE‏ که هیچ عامل خطر قابل شناسایی ندارند. 
") بیماران مبتلا به اولین حمله PE‏ همراه با یک عامل 
خطر مداوم به غیر از سندرم آنتی بادی آنتی فسفولیپید. 
») بیماران با حمله اول PE‏ همراه با یک عامل خطر 
جزئی گذرا یا خطر جزئی برگشت‌پذیر. 
)- برای بیماران مبتلا به PE‏ 9 سرطان؛ ضد انعقاد 
طولانی مدت (فراتر از ۶ ماه اول) باید برای مدت نامحدود 
یا تا زمان درمان سرطان در نظر گرفته شود. 
۲ برای بیماران مبتلا به PE‏ 9 سرطان» LMWH‏ زیر 
جلای برای ۶ ماه اول بر وارفارین ارجح است. 
Rivaroxaban -Y‏ و Edoxaban‏ باید بهعنوان 
جایگزینی برای LMWH‏ زیر جلدی در بیماران فاقد 
سرطان دستگاه گوارش در نظر گرفته شوند. 
Chronic Thromboembolic Pulmonary‏ 
Hypertension (CTEPH)‏ 
71 در ۲ تا ۴ درصد از بیماران مبتلا به PE‏ حاد رخ 
می‌دهد. CTEPH‏ ناشی از انسداد مزمن شریان‌های 
ریوی و remodeling‏ پیش‌رونده عروقی cow!‏ همه 
بیماران مبتلا به CTEPH‏ سابقه PE‏ واضح بالینی ندارند. 
بررسی تشخیصی wb‏ شامل اسکن تهویه- پرفیوژن باشد 
که از حساسیت بالایی در تشخیص 01۳۳۲۲ برخوردار 
است و ارزش پیش‌بینی کننده منفی نزدیک به ۳۰۰ 
دارد. درآان اس لی بای CTEPH‏ جراح 
(ترومبواندآرترکتومی ریوی) است. 
ترومبوز ورید عمقی اندام تحتانی 
(Deep Vein Thrombosis-DVT)‏ 
شیوع مراجعه بیماران مبتلا با علائم DVT‏ تقریبا دو برابر 
بیماران با علائم PE‏ است. DVT‏ اندام تحتانی تقریبا ۱۰ 
ترومبوس در رگ‌های عمقی پروگزیمل‌تر asl‏ احتمال 
آمبولی شدن و ایجاد PE‏ حاد آن بیشتر است. هنگامی که 
ترومبوزهای وریدی از محل تشکیل خود جدا می‌شوند. از 
طریق سیستم وریدی به سمت ورید اجوف تحتانی > CS‏ 


تشخیص DVT‏ 
شایع‌ترین علامت1(۷1 گرفتگی پا در قسمت تحتانی ساقی است 
که در طی چند روز dbl‏ یافته و تشدید می‌شود معیار Wells‏ به 

برآورداحتمال بالینی 12۷71 کمک می‌کند (جدول ۳۹-۵ 


ترومبوز وریدی سطحی 

این ترومبوز وریدی معمولاً با آریتمی» حساسیت و ALY‏ قابل 
لمس» روی پوست همراه است. همچنین این بیماران در 
معرض خطر گسترش ترومبوز dy‏ سیستم وریدی عمقی هستند. 


Paralysis, paresis, or recent cast 


Bedridden for >3 days; major surgery <12 weeks 1 
Tenderness along distribution of deep veins ay! 


_Entire leg swelling 


Unilateral calf swelling >3 cra 


Pitting edema 


Collateral superficial nonvaricose veins 


i i 


Alternative diagnosis at least as likel 


اد 


as DVT 


Low Clinical Likelihood of Deep Venous Thrombosis (DVT) If Point 
Score Is Zero or Less; Moderate Likelihood If Score Is 1 to 2; High 


Likelihood If Score Is 3 or Greater. 
دیستال (وریدهای ساق پا) که در آنها ضد انعقاد منع‎ 
مصرف دارد ممکن است تنها با سونوگرافی پیگیری شوند.‎ 
با وجود نگرانی‌های قبلی در مورد احتمال آمبولیزاسیون؛‎ 
حاد بی خطر‎ DVT انداختن سریع در بیماران مبتلا به‎ ol, 
در اسرع وقت انجام شود. ترومبولیز و / یا‎ Lb است و‎ 
phlegmasia ترومبکتومی معمولا برای بیماران مبتلا به‎ 
گسترده ایلیوفمورال یا‎ DVT و يا‎ cerulea 5 
برای بیمارانی که به درمان ضد انعقاد پاسخ مناسب‎ 
کاندید‎ ‘cy نمی‌دهند» در نظر گرفته می‌شود. علاوه بر‎ 
کمتر از ۱۴ روز علائم‎ Lb های مناسب برای ترومبولیز‎ 
داشته باشند (یعنی لخته تازهم» و همچنین وضعیت‎ 
عملکردی مناسب و خطر خونریزی کمی نیز داشته باشند.‎ 

phlegmasia cerulea dolens (PCD) 
phlegmasia بخشی از طیف بالینی است که از‎ PCD 
ناشی از‎ PCD تا گانگرن وریدی متغیر است.‎ alba 65 
وریدی حجیمی است که باعث انسداد وریدی‎ ob ترومبوز‎ 
یک اندام (فوقانی یا تحتانی) می شود و با میزان بالابی از‎ 
تورم. سیانوز, ورم. گانگرن وریدی و سندرم کمپارتمان همراه‎ 
هست که باعث ایجاد اختلال در فلوی شریانی می‌شود به‎ 
کلاپس گردش خون و شوک به وجود‎ We گونه‌ای که‎ 
Ce در درمان ممکن است منجر به فوت يا از‎ Sb می‌آید.‎ 


Fay 


بیمارانی که احتمال 19۷7 کم تا متوسط دارند. باید 
آزمایش D-dimer‏ به تنهایی و بدون تصویربرداری انجام 
دهند با این حال» برای بیماران با احتمال بالینی بالای 
VTE‏ نیازی به تست d-dimer‏ نداشته و باید بلافاصله 
تصویربرداری با سونوگرافی انجام شود. 
درمان ترومبوز وریدی عمقی 
درمان ضد انعقادی wb‏ به محض این‌که شک بالا برای DVT‏ 
وجود دارد آغاز شود ونباید رای تأیید با تصویربرداری به تأخیر 
ay‏ درمان ضد انعقادی برای aS‏ بیماران مبتلا 4 DVT‏ 
پروگزیمال (وریدهای پوپلیتیال. فمرال و (SLL‏ صرف نظر از 
وجود علائم به شرط pie‏ وجود aio‏ مصرف ضد آنعقاد لازم 
است. این درمان شامل هپارین» LMWH‏ و ۱0۸5 
می‌بائند (به قسمت ضد انعقادهای تزریقی و خوراکی در 
ترومبوآمبولی وریدی مراجعه شود به دنبال درمان ضد عقاد 
اولیه, درمان ضد انعقادی به منظلور جلوگیری از عودهای بعدی» 
آمبولی و مرگ ناشی از ترومبوز ادامه می‌یابد (به قسمت مدت 
زمان بهینه برای درمان ضد انعقادی در ترومبوآمبولی 5439 
مراجه شود برای بیماران مبتلا به DVT‏ پروگزیمال حاد که 
درمان ضد انعقادی در آن‌ها منع مصرف دارد یا خطر ابتلا به 
خونریزی بالا تخمین زده می شود باید فیلتر ورید اجوف 
تحتانی (IVC)‏ تعبیه شود. بیماران مبتلا به DVT‏ حاد 


۳۳ نع نیت‎ Oe ی و من بط‎ MP os “PRR sf Pe 


طول بستری پیشگیری از داروهای ضدانعقادی با دوز cul‏ 
بایین, sho‏ و ایمن است. رژیم‌های معمول پروفیلاکسی 
VTE‏ موارد زیر می‌باشند: 
۱- اقدامات دارویی: هپارین ۰ 
در روزه نو کساپارین ۴۰ میلی گرم روزانه, ریوارکسابان ۱۰ 
میلی‌گرم روزانه اپیکسابان ۲/۵ میلی‌گرم دو بار در روز 

۷- اقدامات مک‌انیکی: جوراب‌های واریسس یا فشار 
پنوماتیک متناوب 

ترومبوپروفیلاکسی دارویی از پیشگیری مکانیکی موثرتر 
است. بنابراین» فقط اگر منع مصرف داروی ضد انعقلای وجود 
داشته باشد اقدامات مکانیکی به تنهایی تجویز می‌شود. 


۰ واحد دو بار يا سه بار 


1- Braunwald’s heart disease. Elsevier, 2019 
2- Harrison’s principles of internal medicine. McGraw-Hill Education, 2018 


3- UpToDate 2020 


ببماری‌های قلب و عروق 
رفتن دلم بیمار شود. PCD‏ تما اندیکاسیون پذیرفته شده 
SY‏ تروصولیز و / با ترومیکتومی در بیماران مبتلا به DVT‏ 
wed‏ خصوصا در افرادی که علائم ایسکمی یا گانگرن دارند. 
بر ین اس ترومبولیز به روش کانتر یا برداشتن سریع 
ترومبوس مُسدادی با استفاده از تکنیک‌های دستی (یه‌عنوان 
متل» ترومبکتومی جراحی یا به روش کانتر) باید در اين 
بیماران به‌طور جدی مورد توجه قرار گیرد 
پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی 
PE‏ قابل پیشگیری‌ترین علت مرگ در بیمارستان است؛ 
ما به محض بروز PE‏ تشخیص ol‏ دشوار. درمان آن پر 
هزینه و Vato!‏ علی رغم cole?‏ کشنده است. پیشگیری 
از VIE‏ از اهمیت ویژه‌ای برخوردار است. خوشبختانه. در 


:(Further Readings) put. برای مطالعه‎ wie 


4- American Society of Hematology 2018 guidelines 
5- The Task Force for the diagnosis and management of acute pulmonary embolism of the 
European collaboration Society of Cardiology (ESC); 2020 


۹ 


بیماری‌های قلب و عروق 


ترمبوز ورید عمقی و آمبولی ریه 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


بیشترین مرگ و میر در بیماران بستری مبتلا به PE‏ ناشی از نارسایی قلب راست است. 

ترومای شدید, جراحی» شکستگی‌های اندام تحتانی؛ تعویض مفصل و آسیب نخاعی عوامل خطر آمیز قوی برای 
VTE‏ هتستند. سرطان یک عامل مستعد کننده شناخته شده VTE oly‏ است. علاوه بر این سرطان ینک ریسک 
فاکتور قوی برای مرگ و yo‏ به‌دنبال VTE‏ است. 

انفار کنوس میوکارد و نارسایی قلبی خطر ابتلا به PE‏ را افزايش می‌دهند. در مقابل, بیماران مبتلا به WE‏ با افزايش خطر 
ابتلابه انفارکتوس میوکارد. سکته مغزی یا آمبولیزاسیون شریانی محیطی متعاقب آن مواجه می‌باشند. 

بررسی سابقه خانوادگی سریع‌ترین و مقرون به صرفه‌ترین روش شناسایی افراد مستعد ابتلا به ترومبوز وریدی 


است. 


حتی اگر آمبولی دیستال و کوچک باشد و همودینامیک را تحت تأثیر قرار ندهند. ممکن است مناطقی از انفارکت ریه 

ایجاد کنند که منجر به خونریزی, پلوریت و پلورال افیوژن شود. که البته معمولاً خفیف است. 

درد قفسه سینه یک علامت شایع Cow! PE‏ و معمولاً در اثر تحریک پلور به دلیل آمبولی دیستال و متعاقب آن 

انفار کتوس ریوی ایجاد می‌شود. 

در PE‏ عکس قفسه سینه اغلب نرمال یا تقریباً نرمال است. اگرچه یافته‌های آن معمولاً در PE‏ غیر اختصاصی 

است. اما ممکن است برای حذف plo‏ علل تنگی نفس يا درد قفسه سینه مفید باشد. 

تغییرات الکتروکاردیوگرافی نشانگر RV‏ تحت فشار مانند وارونگی امواج T‏ در لیدهای ۷1-۷4 الگوی POR‏ 

1 الگوی ۹100313 و بلوک شاخه راست ناقص يا کامل معمولاً در موارد شدیدتر PE‏ مشاهده می‌شود. 

ارزش پیش‌بینی کننده منفی آزمایش D-dimer‏ زیاد است و یک سطح PE (Jb, D-dimer‏ حاد یا DVT‏ حاد را 

نا محتمل می‌کند. از طرف دیگره ارزش پیش‌بینی کننده مثبت سطح D-dimer‏ بالاء پایین است و آزسایش D-‏ 

۲ برای تأیید قطعی PE‏ مفید نیست. 

نسبت ابعاد بطن راست به چپ از ۰/۹ يا بیشتر در CT‏ اسکن قفسه سینه pb‏ طبیعی است و نشان دهنده بزرگ 

شدن بطن راست است و با اختلال عملکرد بطن راست در اکوکاردیوگرافی ارتباط دارد. 

© اسکن پرفیوژن - ونتیلاسیون ریه در بیماران سرپایی با احتمال بالینی کم PE‏ و عکس قفسه سینه نرصال, در 
بیماران جوان Load)‏ خانم‌ها)» در زنان باردارء در بیماران با سابقه آنافیلاکسی ناشی از کنتراست و بیماران مبتلا به 
نارسایی شدید کلیوی انجام شود. 

© حدود نیمی از تمام بیماران با PE‏ حاد یافته‌های اکوکاردیوگرافیک نرمال دارند. 

© درمان اورژانس آمبولی ریوی با خطر بالا در بیشتر موارد ترومبولیز سیستمیک است (آلتبلاز: با دوز ۱۰۰ میلی‌گرم از 
طریق یک ورید محیطی به روش انفوزیون طی ۲ ساعت بدون هپارین همزمان تجویز می‌شود). 

© درمان ضد انعقادی برای حداقل ۳ ماه برای همه بیماران Vino‏ به PE‏ توصیه می‌شود. 

NOACS ۰‏ در دوزهای ابت و بدون نیاز به کنترل آزمایشگاهی تجویز می‌شوند و حداقل اثرات متقابل دارو - دارو یا 
دارو - مواد غذایی ,1 دارند. 

* برای بیماران مبتلا به PE‏ و سرطان, ضد انعقاد طولانی مدت (فراتر از 7 ماه (Ug!‏ باید برای مدت نامحدود یا تا زمان 
درمان سرطان در نظر گرفته شود. 

CTEPH »‏ در ۲ تا £ درصد از بیماران مبتلابه PE‏ حاد رخ می‌دهد. CTEPH‏ ناشی از انسداد مزمن شسریان‌های 

ریوی و remodeling‏ پیش رونده عروقی است. ۱ oo‏ 

DVT‏ اندام فوقانی به دلیل تعبیه ضربان‌ساز (پیس‌میکر)؛ ICD‏ و همچنین استفاده زیاد از کاتترهای فیکس ده 

برای شیمی درمانی و تغذیه, اهمیت روزافزونی پیدا نموده است. ۱ 

* ترومبوپروفیلاکسی دارویی از پیشگیری مکانیکی موثرتراست. LAB tl‏ اگرمنع مصرف داروی ضد انعقادی 

وجود داشته باشد اقدامات مکانیکی به تنهایی تجویز می‌سود. 


۳۹۵ 


فصل ۳۰ 


پرفشاری خون ربوی (هببرتانسیون پولمونر) 


دکتر احمدرضا عصاره » دکتر مریم مهرپوبا 


هیپرتانسیون پولمونر 

(Pulmonary Hypertension) 
در کلیه منابع تعریف هیپرتانسیون پولمونر براساس فشار‎ 
متوسط به‌دست آمده از شریان پولمونر در کاتتریزاسیون‎ 
تعریف شده است. بالا رفتن فشار‎ (RHC) قلب راست‎ 
متوسط شریان پولمونر می‌تواند ناشی از علل متنوعی باشد‎ 
ay که شامل نارسایی سمت چپ قلب بیماری پارانشیم‎ 
ترومبو آمبولی یا ترکیبی از این عوامل‎ ey درگیری عروق‎ 
SLE آخرین تعریف بر اساس سمپوزیوم‎ Gb باشد.‎ 
فشار متوسط شریان پولمونر‎ (PH هیپرتانسیون پولمونر[‎ 
مساوی یا بالاتر از ۲۵ میلی‌متر جیوه در حال استراحت یا‎ 
بالاتر از ۲۰ میلی‌متر جیوه در ورزش به‌عنوان هیپرتانسیون‎ 
پولمونر در نظر گرفته می‌شود.‎ 
به‌طور کلی هیپرتانسیون پولمونر می‌تواند پس مویرگی‎ 
باشد که ناشی از افزايش فشار وریدی‎ (postcapillary) 
پولمونر در بیماری‌های سمت چپ قلب است. یا این که‎ 
باشد که ناشی از‎ (precapillary) پیش مویرگی‎ 
عروق پولمونر است که منجر به افزايش‎ 8 
مقاومت عروق پولمونر می‌شود. تمایز بين این دو برحسب‎ 
يا فشار انتههای‎ (PAWP) 42) فشار وج مویرگی‎ 
است. در فرم پس‎ (LVEDP) دیاستولیک بطن چپ‎ 
مویرگی» فشار وج بیشتر از ۱۵ میلی‌متر جیوه است.‎ 
ایجاد این بیماری که ناشی از علل‎ cde صرف‌نظر از‎ 
قلبی, پولم ونر یا عروقی باشد معمولاً پیدایش‎ 
هیپرتانسیون پولمونر نشانه‌ای از بیماری پیشرفته است.‎ 
وجود دارد‎ ol با توجه به تنوع وسیعی که در اتیولوژی‎ 
لازم است که قبل از اتخاذ هر استراتژی درمانی علت‎ 
دقیق آن شناخته شود.‎ 


۳۹۷ 


فیزیولوژی و LPF‏ خون ریوی 
گردش خون ریوی یک گردش خون دو گانه بوده و با 
گردش خون دیگر اعضای بدن متفاوت است. این 
گردش خون شامل شریان ریوی و شریان برونکیال 
می‌باشد و از طریق دو ورید پولمونری و ورید آزیگوس 
درناژ می‌گردد. 
شریان ریوی از دو نوع عروق تشکیل شده است. عروق بزرگ 
که عروق الاستیک خوانده می‌شوند و عروق ماسکولار که 
عروق کوچک را تشکیل می‌دهند. عروق الاستیک» عروق 
هدایتی (conducting)‏ هستند و انعطاف پذیری بالایی 
دارند. هر چه ple‏ شریان‌ها کوچک می‌شود تعداد لامین‌های 
الاستیک کاهش می‌یابد و عضلات Ble‏ افزایش می‌یابد. به 
طوری که در شریان‌های با قطر ۱۰۰ تا ۵۰۰ میکرومتر بافت 
الاستیک از بین می رود و شریان‌ها ماسکولار می‌شوند. 
شریان‌ها ی ماسکولار دارای یک SIG GY‏ الاستیک 
خارجی و داخلی اند و باقی جدار این شریان‌ها عضلانی 
است. در دنباله این شریان‌ها آرتریول‌ها (سریانچه‌ها) با 
سایز کمتر از ۱۰۰ میکرومتر قرار دارند. این آرتریول‌ها 
ام یک اینتیمای نازک و یک لابه الاستیک لامینا 
هستند. gpl bolas‏ گردش خون به کاپیلرهای آلوئولی ختم 
لو شون کاییلرها دارای یک AY‏ اندوتلیوم روی غشنای 
پایه می‌باشند که این اندوتلیوم ب‌صورت فوکال به 
پری‌سیت‌های زیر لایه Nil‏ متصل است. مجموعه این 
سیستم خون تیره را به dy)‏ منتقل می‌کند. شریان‌های 
برونکیال از تنه آئورت جدا شده و گردش خون برونکیال را 
می‌سازند. در گردش خون برونکیال خون روشن از این 
شریان‌ها وارد ره شده و خون تیره از طریق ورید 
aoa‏ با کرد 


j 


نتب بای nn‏ ون 


۱-۱. هیپرتانسیون شریانی پولموثر 


۱-۲-۱ پروتئین مورفوژئیک استخوانی ۲ (BMPR2)‏ 
۲۱ آدوگلین و ۸1,61( یا بدون تلانژکنازیارنی همورازیک) 
۲-۲-۱. ناشناخته 


۳-۱. هیپرتانسیون شریانی پولمونر ایحاد شده توسط داروها و 
توکسین‌ها 
۴-۱ هیپرتانسیون شریانی پولمونر در همراهی tL‏ 


۲-۴-۱. عفونت با ویروس jul‏ 


۲-۴-۱ هیپرتاسیون پورت 
۴-۴-۱. بیماری‌های مادرزادی قلب 
۵-۴-۱. شیستوزومیازیس 

۶-۳-۱ آنمی همولیتیک مزمن 
۵-۱. هیپرتانسیون پولمونر پایدار نوزادی 
(Persistent Newborn Pulmonary Hypertension)‏ 
۲. هیپرتانسیون پولمونر ثانویه به بیماری سمت چپ قلب 


۱-۲. اختلال عملکرد سیستولیک 
۲ هیپرتانسیون پولمونر ثانویه به بیماری‌های پولم ونر یا 
هیپوکسی 
۱-۳ بیماری‌های انسدادی مزمن پولمونر (COPD)‏ 
۲-۳ بیماری‌های CL‏ بینابینی ریه 
۲ بیماری‌های پولمونر با الگوی مخلوط انسدادی و رستریکتیو 
۵-۳ سندروم‌های کاهش تهویه آلوئولار 
۶-۳ زندگی در ارتفاع Yb‏ 
۷-۳ اختلالات تکاملی بافت ریه 


۴ هیپرتانسیون پولمونر ناشی از بیماری ترومبوآمبولیک مزمن 
۵ هیپرتانسیون پولموتر با مکانیسم چند عاملی ناشناخته 
۱-۵ بیماری‌های هماتولوژیک» بیماری‌های میلوپرولیفراتیو 
اسپلنکتومی 
۲-۵ اختلالات سیستمیک: سارکوئیدوز. هیستیوسیتوز سلول 
لانگرهانس, لنفانژیولیومیوماتوز, نوروفیبروماتوز, واسکولیت 
Vd‏ بیماری‌های متابولیک: بیماری ذخیره گلیکوژن؛ بیماری 
گوشر» اختلالات تیروئید 
۲-۵. سایر موارد: انسداد تومورال, مدیاستینیت فیبروزان» بیماری 
مزمن کلیه تحت دیالیز 


۶ بیماری انسدادی وریدهای ریه و/ یا همانژیوماتوز مویرگی ریه 


FAA 
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پاتوفیزیولوژی 

مقاومت بستر عروقی پولموثر کمتر از یک دهم مقاومت 
بستر سیستمیک است. مقاومت عروقی بر اساس قانون 
اهم محاسبه می‌شود و برابر با نسبت افت فشار در دو 
طرف بستر عروقی DP)‏ برحسب میلی‌متر جیوه) به 
متوسط فلو Q)‏ برحسب لیتر در دقیقه) می‌باشد. واحد 
اندازه گیری مقاومت عروقی شامل میلی‌متر جیوه بر لیتر 
بر دقیقه یا همان WOOd Joly‏ می‌باشد. 

همچنین می‌توان آن را برحسب 892.560.000 بیان 
نمود و برای تبدیل واحد wood‏ به واحد اخیر باید آن 
را در ۸۰ ضرب نمود. مقاومت عروقی پولمونر در افراد 
بالغ نرمال برابر با dyn.sec.cm?‏ ۶۷۸۲۳ یا یک 
واحد wood‏ می‌باشد. 

به‌دنبال افزایش مقاومت عروق پولمونر فشار سیستولیک 
بطن راست به‌منظور حفظ برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. 
تغییرات مزمن که در گردش خون پولمونر رخ می‌دهد 
منجر به تغییر شکل پیش‌رونده در بستر عروقی می‌شود 
و هیپرتانسیون پولمونر تداوم می‌یابد و پیشرفت می‌کند 
به گونه‌ای که حتی پس از برطرف شدن عامل اولیه نیز 
اف وی اند توانايی بضن زاس برای نطبی ی با فستار 
افزايش يافته پولمونر بسته به سن و سرعت ایجاد 
هیپرتانسیون پولمونر متفاوت است. مثلاً ترومبو آمبولی 
ob‏ می‌تواند باعث نارسایی بطن راست و بروز شوک 
شود در حالی که ترومبو آمبولی مزمن با همان شدت 
می‌تواند فقط ایجاد pte‏ تحمل به ورزش نماید. وجود 
همزمان هیپوکسی می‌تواند توانایی بطن راست برای 
جبران را کاهش دهد. شروع نارسایی بطن راست در PH‏ 
مزمن خود را به شکل pal‏ محیطی نشان می‌دهد و با 
پروگنوز بدی همراه است. 

دسته‌بندی هیپرتانسیون پولمونر 

همان‌طور که در جدول ۱- ۳۰ مشاهده می‌شود طبق 
آخرین دسته‌بندی» PH‏ بر اساس اتیولوژی به ۶ دسته 
تقسیم می‌شود. 


پرفشاری SH) OF‏ 3 
— هپاتومگالی دردناک 
- آسیت و pal‏ اندام‌ها 
- گام دوم: چگونه بیماری را اثبات کنیم؟ 
در بیماران مشکوک به هیپرتانسیون پولمونر آولین و 
مهمترین اقدام تشخیصی اکوکاردیوگرافی خواهد بود. بر 
اساس یافته های فشار سیستولیک شریان پولمونر بالاتر از 
۰ میلی‌متر جیوه و علائم هایپرتروفی بطن راست در اکو 
بیماران به سه دسته محتمل, مشکوک و غیر محتمل 
تقسیم می‌گردند. بیماران دارای هر دو علامت در گروه 
محتمل, با یکی از دو علامت در گروه مشکوک و بدون 
هیچ یک از علائم در گروه غیر محتمل قرار می گيرند. 
- گام سوم: 
بیماران گروه محتمل را با استفاده از ابزارهای تشخیصی 
در یکی از ۵ گروه اتیولوژیک هیپرتانسیون پولمونر قرار 
می‌دهیم. اولین ابزار همان اکوکاردیوگرافی می‌باشد. در 
951 بیماران چنانچه بطن چپ ho‏ نارسایی در حدی باشد 
که هیپرتانسیون پولمونر توجیه شود بیمار در گروه دوم یا 
بیماری سمت چپ قلب ( left sided heart disease‏ ) 
قرار گرفته و کار تشخیصی خاتمه می‌یابد. این شایع‌ترین 
علت برای هیپرتانسیون پولمونر می‌باشد. 
در صورت عدم وجود علائم بیماری قلب چپ و یا عدم 
تناسب آن با شدت هیپرتانسیون پولمونر به بررسی 
بیماری‌های ریوی می‌پردازيم. پس از بیماری‌های بطن 
چپ بیماری‌های ریوی دومین Cle‏ شایع هیپرتانسیون 
پولمونر می‌باشد. شرح JE‏ بیماری‌های ریوی همچون 
COPD‏ معاینه ریوی» CXR‏ و تست عملکرد ریوی 
(PFT)‏ می‌تواند در تشخیص هیپرتانسیون پولمونر ناشی 
از بیماری‌های ریوی (گروه سه) کمک کننده باشند. PFT‏ 
به‌عنوان مهمترین تست بایدکاهش حداقل یک سوم تا 
نیمی از ظرفیت ریوی را برای این تشخیص نشان دهد. 
سی تی اسکن ریه با دقت Yb‏ نیز می‌تواند در تشخیص 
بیماران گروه سوم کمک کننده باشد. 
در صورتی که PFT‏ بیمار نرمال Ly‏ کمتر از یک سوم 
کاهش در ظرفیت )4 نشان دهد باید گروه چهارم یعنی 
هیپرتانسیون ناشی از بیماری مزمن ترومبوامبولیک 
(CTEPH)‏ را در نطر گرفت. حس‌اس‌ترین و 
اختصاصی‌ترین al)‏ تشخیص این بیماران اسکن 


as 


تشخبص 

شایع‌ترین سمپتوم بیماران تنگی نفس کوششی است 
plo‏ علائم بیماری شامل خستگی, آنژین صدری که 
بیانگر ایسکمی بطن راست است, سنکوپ و ادم محیطی 
می‌باشند. همچنین علائم مرتبط با بیماری زمینه‌ای 
ایجادکننده PH‏ از شکایات بیماران است. مثلا افراد مستلا 
به بیماری زمینه‌ای ریه از سرفه و افراد مبتلا به نارسایی 
بطن چپ از ارتوپنه و تنگی نفس حمله‌ای شبانه شکایت 
می‌کنند. هموپتیزی از علائم نادر است و ممکن است در 
همراهی با ترومبو آمبولی و انفارکتوس ریه و گاهی در 
تنگی دریچه میترال مشاهده شود. در معاینه فیزیکی 
نشانه‌های افزایش بار فشاری بطن راست. نوسان 
سیستولیک ایجاد شده توسط شریان پولمونر متسع. 
سوفل‌های نارسایی پولمونر و تری‌کوسپید و صدای سوم و 
چهارم مربوط به بطن راست یافت می‌شوند. سیانوز از 
یافته‌های دیررس بیماری است و نشانه‌ای از برون‌ده قلبی 
کاهش يافته و انقباض عروق محیطی و عدم تطابق 
ونتیلاسیون با پرفیوژن ریه است. به‌طور غیر شایع درگیری 
و فلج عصب حنجره‌ای سمت چپ در اثر اتساع شریان 
پولمونر مشاهده می‌گردد (سندروم (Ortner‏ 

روش برخورد با بیمار مشکوک dy‏ هیپر تانسیون پولمونر 
- گام اول: به چه کسانی مشکوک شویم؟ 

بیماران با هیپرتانسیون پولمونر به‌طور معمول با علائم 
مزمن و به‌صورت سرپایی با سیمپتوم‌های غیراختصاصی 
مانند تنگی نفس در حال فعالیت و خستگی پذیری 
زودرس مراجعه می‌کنند. این بیماران در صورت همراه 
شدن بیماری با شرایط تشدید کننده همچون عفونت Ly‏ 
آمبولی ریه به‌صورت حاد نیز مراجعه کنند. 

یافته‌های بالینی زیر شک به هیپرتانسیون پولمونر را بر 
می‌انگیزند: 

- سیانوز 

- چماقی شدن ناخن‌ها (clubbing)‏ 

- ورید ژوگولار برجسته (IVP)‏ 

- صدای دوم ( ۳۲ ) بلند و کاهش فاصله۳2- AY‏ 

- سوفل هولو سیستولیک نارسایی تریکوسپید (TR)‏ 

که با تتفس تشدید می‌شود 

- ضربه بطن راست در کنار چپ استرنوم 


(PAH)‏ اگرچه نست‌های عملکردی ریه نرمال هستند 
ولی کاهش ۰ درصدی در حجم‌های پولمونر شایع است 
که gl il‏ آن از بیماری‌های بافت بینابینی day‏ را مشکل 
ALS,‏ در PAH‏ ظرفیت انتشار مونو کسید کربن 
(DLCO)‏ کاهش يافته است. هیپوکسمی در اثر عدم 
تطابق ونتیلاسیون با پرفوزیون ریه دیده می‌شود و آغلب 
کم تا متوسط است. هیپوکسمی شدید Sky‏ شانت‌های 
راست به چپ قلبی با داخل پولمونر است. 

اسکن رادیونوکنید پرفیوژن ریه: در موارد ترومبو آمبولی 
مزمن ریه غیر طبیعی است و در ۳۸۲3 این تست نرمال و 
یا به‌صورت منتشر یا patchy‏ غیر طبیعی است. 

CT‏ با درجه تمایز بالاء در تشخیص بیماری بافت بینابینی 
)94 آمفیزم tude‏ است. در PAH‏ بافت پارانشیم ریه 
نرمال است. CT‏ اسپیرال ریه در تشسخیص PH‏ ناشی از 
ترومبو آمبولی مزمن ریه سودمند است. 

تصسویربرداری قلی با رزون_انس مغناطیسی 
:(Cardiac Magnetic Resonance : CMR)‏ تست 
استاندارد برای بررسی حجم‌ها و عملکرد سیستولی بطن 
راست است و برای پیگیری دوره‌ای بیماران PAH‏ 9 
ارزیابی پاسخ به درمان مفید است. 

تست‌های آزمایشگاهی: شامل آنتی بادی آنتی نوکلثار و 
تست HIV‏ هستند. plod!‏ تست‌های تیروئید در PH‏ 
توصیه می‌شود زیرا اختلال عملکرد تیروئید در PH‏ 
ایذیوپاتیک مشاهده شده است. BNP)‏ و اسید اوریک نیز 
در YL PH‏ هستند. 

تست ورزش: این تست و تست راه‌پیمایی ۶ دقیقه‌ای در 
ارزیابی شدت محدودیت فعالیتی و عملکردی و نیز بررسی 
پاسخ به درمان در بیماران PH‏ سودمند هستند. 

کاتتریسم قلبی: اين کار برای Lab‏ تشخیص, رد کردن 
سایر Sle‏ و تعیین شدت و پروگنوز بیماری Late‏ می‌باشد. 
اندازه‌گیری دقیق فشار شریان پولمونر, محاسبه برون‌ده 
قلبی و مقاومت عروق سیستمیک و پولمونر از توانایی‌های 
این روش می‌باشند. در PAH.‏ فشار کاپیلرهای ریه نرمال یا 
پایین است در حالی که در هیپرتانسیون وریدی ریه فشار 
کاپیارهای ریه بالا است. کاتتریسم همزمان با تست 
داروهای وازودیلاتور در تشخیص بیماران PAH‏ که از 
درمان با مهارکننده‌های کانال کلسیم سود می‌برند استفاده 


be. 


9 بیماری‌های قلب و عروق 


ونتیلاسیون پرفیسوژن sean)‏ ۷/۵ ) می‌باشد یک 
V/Q scan‏ منفی با حساسیت ۹۶ - ۹۷ درصد و 
اختصاصیت ٩۰‏ تا ۹۵ درصد بیماری ترومبوامبولیک مزمن 
را به‌عنوان علت هیپرتانسیون رد می‌کند. اما در صورتی که 
V/Q scan‏ مثبت و Luge‏ گروه چبارم بود تست‌های 
بعدی مثل CT angio‏ یا آنژیو گرافی انجام خواهد شد. 

در صورتی که تمام قدم‌های YE‏ منفی بود بیمار وارد فاز 
تشخیصی برای گروه‌های یک و بنج می‌شود که ASN‏ 
برای تشخیص کانتریزاسیون سمت راست قلب ضروری 
خواهد بود. 

یفته‌های پاراکلینیک 

رادیوگرافی سینه: نشان دهنده بزرگی تنه اصلی شریان 
پولمون و شاخه‌های اصلی آن و کاهش قطر شریان‌های 
پولمونر محیطی است. نشانه‌های بزرگی دهلیز و بطن 
راست دیده می‌شود. 

نار قلب: علاثم بزرگی دهلیز و بطن راست دیده می‌شود. 
موج T‏ معکوس در لیدهای پره کوردیال با ایسکمی قلبی 
اشتباه می‌شود. در بیماران مبتلا به COPD‏ تغییرات نوار 
قلب تور بارز هستند ای ۳ 


ete wanna:‏ ی 
ne ae a‏ 


Benet 
با‎ 
ی‎ ۳ ۳7 
Dane شکل ۳۰-۱: نوار قلب بیمار با هیپرتانسیون‎ 


اکوکاردیوگرافی:اکوکاردیوگرافی به‌عنوان یبک تست 
غربالگری غیرتهاجمی shy‏ هیپرتانسیون پولمونر به‌ کار 
می‌رود. نشان‌دهنده بزرگی دهلیز و بطن راست» سایز 
نرمال یا کاهش‌يافته بطن چپ و ارسایی Any?‏ 
تری‌کوسپید است که با کمک آن می‌توان فشار بطن 
راست را تخمین زد. یافته‌های اکوکاردیوگرافیک که با 
پروگنوز بد ol pam‏ هستند شامل افیوزیون پریکارد و کاهش 
قابل توجه abe!‏ بطن چپ می‌باشند. 

تست‌های عملکرد پولمونر (PFT)‏ در تشخیص بیماری 
انسدادی پولمونر مفید هستند. در هیپرتانسیون شریانی ریه 


پرفشاری خون ریوی 


مطرح می‌کنيم و باید صرفاً به اين بیماری به‌عنوان LPH‏ 
علت نامشخص بنگریم اگر چه قبل از اطلاق این نشخیص 
باید plo‏ علل ثانویه PH‏ را رد نماییم. 
PAH‏ ارشی ۳۸۲۷-۱۳۸۲ :(Heritable‏ ۲۰ درصد 
موارد PAH‏ ایدیوپاتیک از نوع !)3 هستند. سن بروز 
متفیر, انتقال اتوزوم غالب و نفوذ ناقص از مشخصات 
آن‌ها می‌باشند. یافته‌های پاتولوژیک و بالینی در PAH‏ 
ایدیوپاتیک از نوع ارشی Ly‏ اسپورادیک مشابه هم 
هستند. در بیشتر موارد HPAH‏ جهش در ژن کدکننده 
گیرنده پروتئین مورفوژنیک استخوانی (BMPR2)‏ 
گزارش شده است. این ژن عضوی از خانواده فاکتور 
رشد تغییر شکل‌دهنده بتا (TGF B)‏ می‌باشد. در برخی 
دیگر از بیماران جهش در ژن کیناز شبیه به اکتیوین 
(activin like kinase 1)‏ يا آندوگلین (endoglin)‏ 
گزارش شده است. 
سیر بالینی: بیش از ۶۰ درصد موارد PAH‏ ایدیوپاتیک 
زن هستند و بیشتر بیماران در دهه‌های چهارم و پنجم 
زندگی تظاهر می‌کنند اگرچه محدوده سنی بیماری 
می‌تواند از کودکی تا بالای ۶۰ سالگی باشد. علامت 
بالینی در بیشتر موارد تنگی نفس است. سایر علاشم 
بیماری شامل خستگی, سنکوپ یا پره سنکوپ و پدیده 
رینود هستند. معمولا بیماری در مراحل انتههایی 
تشخیص داده می‌شود. سطح عملکردی بیمار در زمان 
تشسخیص پیشسگوی یکننده پروگن_وز است 
به طوری که وقتی کلاس عملکردی به ۴ می‌رسد 
(NYHA FC IV)‏ میزان بقای متوسط حدود ۶ ماه 
cul‏ شایع‌ترین cle‏ مرگ نارسایی پیش‌رونده بطن 
راست است. مرگ ناگهانی قلبی نیز در موارد انتهایی 
بیماری گزارش شده است. 
درمان PAH‏ 
تغییر سبک زندگی: فعالیت فیزیکی و ورزش منجر به 
افزایش قابل توجه در فشار شریان پولمونر در اين بیماران 
می‌شوند. به این Jud‏ فعالیت‌های ورزشی درجه‌بندی شده 
مثل دوچرخه سواری و شنا که بیمار می‌تواند شدت آن‌ها 
را به اختیار خود کم یا bj‏ کند نسبت به فعالیت‌های 
ایزومتریک مزیت دارند. فعالیت‌های ایزومتریک pee‏ 


می‌شود انفوزیون آدنوزین وریدی که منجر به شل شدن 
عضلات صاف عروق ریه می‌شود با دوز اولیه ۵۰ میکروگرم 
در دقيقه به آزای هسر کیلوگرم وزن بدن به این منظور 
استفاده می‌شسود. اپوپروستانول وریدی که یسک 
پروستاگلاندین متسع‌کننده عروق است داروی دیگری است 
که استفاده می‌گردد. دوز شروع این دارو ng/kg/min‏ ۲ 
است و افزایش می‌یابد تا پاسخ مطلوب گرفته شود یا 
عوارض دارو ظاهر شود. نیتریک اکسید استتشاقی بدون 
تأثیر بر عروق سیستمیک منجر به اتساع بستر عروقی ربه 
می‌شود. این دارو از طریق ماسک صورت با دوز اولیه PPM‏ 
۰ ۲ تجویز می‌گردد. پاسخ مناسب dy‏ هر یک از این سه 
دارو به‌صورت افت در فشارمتوسط شریان پولمونر و مقاومت 
عروقی ریه است و پیش‌بینی کننده پاسخ مناسب درمانی به 
مهارکننده‌های JUS‏ کلسیم می‌باشد. 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ 
همان‌طور که در جدول مشاهده می‌فرمایید PAH‏ علل 
متنوعی دارد. هیستوپاتولوژی مشترک در همه انواع PAH‏ 
هیپرتروفی مدیاء فیبروز هم مرکز و غیر هم مرکز انتیماء 
ترومبوز ری کانالیزه شده و ضایعات پلکسی فرم می‌باشند. 
پاتوفیزیولوژی SYS: PAH‏ در مسیرهای مولکولی 
تنظیم‌کننده سلول‌های آندوتلیال و عضلات صاف عروقی 
گردش خون پولمونر به‌عنوان عامل زمینه‌ساز PAH‏ 
شناخته شده‌اند. این اختلالات شامل مهار کانال‌های 
پتاسیمی وابسته به Gly‏ جهش در ژن گیرنده پروتئین 
مورفوژییک استخوانی ABMPR2)‏ اف زایش برداشت 
سروتونین در سلول‌های عضله tle‏ افزایش بیان ژن 
آنژیوتانسین در سلول‌های عضله صاف و افزایش رسوب 
ترومبین, در نتیجه» افزایش انعقادپذیری می‌باشند. کاهش 
آپوپتوز سلول‌های عضله صاف منجر به ازدیاد تعداد Log)‏ 
می‌شود و در کنار آن پیدایش سلول‌های آندوتلیال مقاوم 
بهآپوپتوز منجر به تنگی و انسداد لومن رگ می‌شود. 
۷ دید بوپاتیک: این بیماری نادر با انسیدانس ۲ در 
یلیون MS‏ به نام هیپرتانسیون اولیه پولمونر (PPH)‏ 
شناخته می‌شد. از آن‌جا که ویژگی‌های بالینی, سن شیوع, 
الگوی پیشرفت و یافته‌های اتوپسی در این بیماری متمایز از 
ple‏ انواع PH‏ هستند آن را به‌عنوان یک بیماری جداگانه 


منع شده است. بیمارانی که در کانتربسم قلبی و تست با 
داروهای وازودیلاتور پاسخ Cate‏ به شکل کاهش فشار 
متوسط شریان پولمونر به میزان ۱۰ میلی‌متر جیوه و 
رسیدن این فشار ay‏ کمتر از ۴۰ میلی‌متر جیوه را نان 
می‌دهند کاندید درمان با این داروها هستند. بیماران با 
PAH‏ ایدیوپاتیک یا PAH‏ ناشی از مواد ضد اشتها pay‏ 
ay‏ این تست پاسخ مثبت می‌دهند. حدود ۲۰ درصد بیماران 
مبتلا به IPAH‏ به این داروها پاسخ می‌دهند و در این 
افراد کاهش فشار شریان پولمونر بهبود ظرفیت 
عملکردی کیفیت زنایی و میزان بقا یا این داروها گزارش 
شده است. معمولا دوزهای بالای این داروها مثلا 
موی ام زرم تسس ۱۸۰ تا ۲۴۰ 
dhe‏ گرم یا دیلتیازم ۷۲۰ تا ۹۶۰ میلی گرم روزانه استفاده 
می‌شوند. در بیمارانی که پاسخ مثبت به تست وازودیلاتور 
نشان نمی‌دهند استفاده از این داروها مضر است و منحر به 
افت فشار خون, هیپوکسمیی, تاکیکاردی و بدتر شدن 
نارسایی قلب راست می‌شوند. 

آنالوگ‌های پروستاسیکلین: به اشکال وریدی» خوراکی و 
استنشاقی در مطالعات مختاف به کار رفته‌اند. 
پروستاسیکلین توسط سلول‌های اندوتلیال عروق ساخته 
می‌شود و اثرات متسع‌کننده عروقی و ضد پرولیفراتیو و 
مهارکننده پلاکتی دارند. 

beraprost‏ داروی خوراکی این خانواده است و استفاده 
از آن به‌خصوص در مصرف دراز مدت مورد تردید است. 
این دارو Sud‏ فقط در cpl}‏ مصرف می‌شود. 

مهار کننده‌های گیرنده آندوتلین 

0 مهار کننده pe‏ اختصاصی گیرنده‌های ۸ و ظ 
آندوتلین است. این دارو باعث بهبود ظرفیت عملکردی و 
متغیرهای همودینامیک و اکوکاردیوگرافیک می‌شود. دوز 
مورد قبول ۱۲۵ میلی گرم دو بار در روز است. از عوارض 
آن در دوزهای بالا افزایش ترانس آمینازهای کبدی است. 
برای حفظ اثر وارفارین در صورت مصرف همزمان با 
بوسنتان LL‏ دوز وارفارین افزایش داده شود. 
مهارکننده‌های فسفودی استراز ۵: این داروها با اثری مشابه 
با نیتریک اکسید موجب افزایش CGMP‏ و اتساع عروق 
پولمونر می‌شوند که کاهش مقاومت عروقی و فشار 


۰۲ 


vi‏ بیماری‌های قلب و عروق 


برداشتن وزئه یا بالارفتن از پله می‌توانند با سنکوپ همراه 
شود و باید از آن‌ها اجتناب شود. 

حاملگی: تغییرات فیزیولوژیک بارداری می‌تواند منجر به 
فعال شدن بیماری و تهدید جانی برای مادر و doy‏ شود. 
لذا عقیم‌سازی برای زن‌های مبتلا یا همسر logy‏ پذیرفته 
است و باید از بچه‌دار شدن منع شوند. 

موارد زیر و داروهای ذکر شده در درمان هیپرتانسیون 
پولمونر به کار می‌روند 

اکسیژن: در بیمارانی که اشباع اکسیژن شریانی آن‌ها 
کاهش acl,‏ است تجویز شده است و ممکن است به 
کاهش ایسکمی بطن راست کمک کند. هنوز اطلاعات 
کافی در مورد مژثر بودن تجویز دراز مدت اکسیژن در 
دسترس نمی‌باشد. 

دیگوکسین: این دارو در بیماران دچار نارسایی بطن راست 
ناشی از هیپرتانسیون پولمونر کاربرد دارد و برون‌ده قلبی را 
افزايش می‌دهد و اثر آن شبیه به تأثیر آن در بطن چپ 
بوده است. دیگوکسین همچنین سطح نور اپی نفرین 
گردش خون را کاهش می‌دهد. 

دیورتیک‌ها : در بیمارانی که نارسایی علامت‌دار بطن راست 
و دریچه تری‌کوسپید به pal JSS‏ و احتقان وریدی پیدا 
کرده‌اند در بهبود سمپتوم‌ها و کاهش بار حجمی بطن 
راست کمک کننده است. در مراحل پیشرفته PAH‏ 
فشارهای پرشدگی بطن چپ نیز الا هستند که 
دیورتیک‌ها در این حالت نیز موثرند. افراد با احتقان شدید 
وریدی ممکن است نیاز به jpg ad‏ 1008 دیورییک‌ها 
به‌صورت وریدی يا ترکیبی از داروهای دیورتیک داشته 
باشسند. الکترولیت‌های این بیماران باید چک شوند. 
آنتاگونیست‌های آلدوسترون از داروهای Lake‏ در این 
بیمرانمی‌باشند. 

آنتی کوآگولان‌ها : به‌صورت خوراکی و برای درمان دراز 
مدت بیماران PAH‏ توصیه می‌شوند. مصرف وارفارین در 
بسیاری از مطالعات گذشته‌نگر و آینده‌نگر با افزایش میزان 
بقاهمراه بوده است. INR‏ هدف بین ۲-۲ سطح 
آنتی‌کوآگولان مطلوب در این بیماران می‌باشد. 

مها رکننده‌های کانال کلسیم: استفاده از این داروها بدون 
نست با داروهای وازودیلاتور به ترتیبی که در بالا ذکر شد 


پرفشاری خون ربوی 


سموم هستند. دیگر انواع PAH‏ به‌ندرت وازوراکتیو بوده و 
اندیکاسیون برای این تست ندارند. بیماران با تست 
وازووراکتیو Cute‏ برای یک تریال درمانی با کلسیم 
بلوکرها انتخاب خواهند شد که نا ۳ ماه ادامه پیدا می‌کند 
و در صورت کاهش MPAP‏ بعد از ۲ ماه ادامه خواهد 
cal‏ برای بیماران با نست وازوراکتیو منفی ۲ دسته 
دارویی مورد استفاده قرار می‌گيرند. 
۱- آنتاگونیست‌های رسپتور اندوتلین (ERA)‏ مانند 
Ambrisentan 0‏ که سیب بهبود تست پیاده 
روی ۶ دقیقه‌ای MWT)‏ 6( کاهش فشار خون شریان 
پولمونر و بهبود survival‏ می‌گردند. از عوارض این 
داروها ادم اندام تحتانی و اختلال در تست‌های فانکشن 
کبدی است. 
۲- مهار کننده‌های فسفو دی استراز مانند سیلدنافیل و 
تادالافیل که با مهار تخریسب CGMP‏ باعث pol‏ 
وازودیلاتوری و بهبود (۶ (MWT‏ می‌گردند. از عوارض 
این داروها سر درده عوارض گوارشی, اپیستاکسی و 
به‌ندرت کاهش بینایی و شنوایی ناگهانی ذکر شده است. 
۳ - داروهای آگونیست پروستاسایکلین مانند اپوپروستنول 
(epoprostenol)‏ تزریقی» تره پروستینیل (treprostinil)‏ 
تزریقی» زیرجلدی, استنشاقی و ایلوپروست استنشاقی. توصیه 
درمانی در بماران با 1 FC‏ فقط درمان‌های محافظتی و 
نگهدارن ده بدون استفاده از درنمان‌های اختصاصی 
هیپرتانسیون پولمونر است. برای بیماران با کلاس عملکردی 
(FCI IIL)‏ شروع cle‏ ترکیب داروهای مهار کننده 
فسفو دی استراز ثل ادالافیل همراه با داروی مههار کنشده 
اندوتلین مثل Ambrisentan‏ به‌صورت خوراکی است. برای 
بیماران با کلاس عملکردی (FC Il)‏ که سیر سریع و 
پیش‌رونده دارند و یا کلاس عملکردی IV‏ و یا با علائم با 
پروگنوز بد. پروستاسایکلین‌های تزریقی یا استنشاقی شروع 
می‌شود. داروهای جدید محرک‌های گوائیلات سیکلاز 
sth‏ که باعث تحریک مستقیم MAME‏ سیکلاز و اشر 
وازودیلاتوری قوی می‌شوند. 
- 09,5 دوم پرفشاری خون ریوی ناشی از نارسایی بطن 
چپ : درمان در این بیماران تنها درمان بیماری 
زمینسه‌ای است و تجویز داروی بیشستر مانند 
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شریائی پولموثر را به دثبال دارد. sildenafil‏ و tadalafil‏ 
هر دو موجب افزایش ظرفیت ورزش و بهبود همودینامیک 
می‌شوند. این داروها در افراد با لاس عملکردی 11 و 111 
مصرف می‌شوند. دوز سیلانافیل ۲۰ میلی گرم سه بار در 
روز است ولی دوزهای تا ۸۰ میلی گرم سه بار در روز هم 
استفاده شده‌اند. شایع‌ترین عارضه جانبی آن‌ها سردرد و 
فلاشینگ و احتقان بینی می‌باشد. سیلدنافیل در افرادی که 
نیترات مصرف می‌کنند نباید تجویز شود. 
برای شروع درمان به‌صورت کلاسیک اولین گام درمانی 
مشخص کردن عامل زمینه‌ای و درمان آن می‌باشد: 
09,5 اول ( (PAH‏ در حالی‌که درمان در دیگر گروه‌های 
هیپرتانسیون پولمونر مستقیما به درمان بیماری‌های زمینه‌ای 
و عامل به وجود آورنده می پردازه درمان PAH‏ مستقیماً 
خود این بیماری را هدف قرار می‌دهد ( PAH specific‏ 
therapy‏ دلیل cy!‏ نوع درمان pie‏ وجود عامل زمینه‌ای 
قابل برطرف شدن و عدم برگشت‌پذیری هیپرتانسیون پولمونر 
در این دسته می‌باشد. درمان در این گروه به دو دسته 
درمان‌های حمایتی( (Supportive‏ درمان اختصاصی 
هیپرتانسیون پولمونر تقسیم می‌شوند. درمان حمایتی همچون 
دیورتیک‌ها, اکسیژن درمانی» ورزش‌های مخصوص و .. و 
درمان اختصاصی هیپرتانسیون پولمونر شامل آگونییست‌های 
پروستاسایکلین, آنتاگونیست‌های رسپتور اندوتلین» تشدید 
کننده‌های CGMP‏ و By‏ سیم بوکرهامی‌بشند.قبل از 
شروع درمان اختصاصی باید هیپرتانسیون پولمونراثبات شده 
و تمام اتیولوژی‌های محتمل می‌گردد. هنگامی‌که درمان 
اختصاصی اندیکاسیون قطعی دارد تست vasoreactiVity‏ 
باید انجام گیرد و بیماران وازوراکتیو مشخص شوند. رسک 
فعلی پیشرفت بیماری و مرگ در هر بیمار Lb‏ مشخص 
گردد. 
تست وازوراکتیویتی: این تست برای بیماران مشخص از 
گروه PAH‏ جهت مشخص شدن تعداد کمی از بیماران 
(۱۰ تا ۲۰ درصد) که ممکن است dy‏ درمان با کلسیم 
بلوکر جواب دهند انجام می‌شود. مهم بودن این مطلب 
یل ازان بودن و کم خطر بودن کلسیم بلوکرها 
به‌عتوان درمان است. cpl‏ افراد معمولاً شامل افراد با 
PAH‏ ایدیوپانیک, PAH‏ ارشی و PAH‏ ناشی از دارو و 


و بیماری‌های غددی مانند تیروتو کسیوکوز در این گروه 

جای می‌گيرند. در کل هیپرنانسیون پولموثر یک تظاهر نا 

els‏ این بیماری‌های می‌باشد. هنگامی‌که به این 

بیماری‌ها به‌عنوان علت شک می‌کنيم Wb‏ بیماران به یک 

مرکز فوق تخصصی ارجاع گردند. درسان این گروه نیز 

درمان بیماری زمینه‌ای می‌باشد. 

درمان‌های تهاجمی PAH‏ 

سوراخ کردن سپتوم بین دهلیزی: برخی مطالات مطرح 

کرده‌اند که در نارسایی قلب راست مقاوم به درمان دارویی 

ایجاد یک شانت راست به چپ و دکمپرس کردن بطن 

راست دمک است بهبودی سمپتوماتیک ایجاد کند و 

به‌عنوان پلی تا پیوند ریه باشد. به این منظور با استفاده از 

روش پرکوتانتوس اقدام به ایجاد شانت در سطح دهلیزها 

می‌نمایند. هنوز شواهد کافی در مفید بودن این روش 

موجود نیست و این روش همچنان تحقیقاتی در نظر 

گرفته می‌شود. اندیکاسیون‌های انجام آن عبارتند از 

سنکوپ راجعه یا نارسایی بطن راست با وجود درمان 

دارویی و به‌عنوان پلی تا پیوند ریه یا زمانی که هیچ درمان 

موّثر دیگری در دسترس نمی‌باشد. 

پیوند ریه يا قلب و ریه: با توجه به این‌که این بیماران 

نارسایی پیشرفته بطن راست و نیز بیماری پیشرفته عروق 

ریه دارند به نظر می‌رسد که درمان مطلوب آن‌ها پیوند 
قلب و ریه است که از سال ۱۹۸۱ تاکنون برای آن‌ها 
انحام شده است. یک محدودیت مهم در این مورد کم 
بودن دهنده و طولانی شدن لیست انتظار است. در نتیجه 
پیوند ریه یک یا دو طرفه با موفقیت در این بیماران انجام 
شده است. پس از این عمل کاهش فوری در مقاومست 
عروقی ریه و فشار شریان پولمونر و بهبود عملکرد بطن 
راست مشاهده می‌شود. بیمارانی برای پیوند در نظر گرفته 
می‌شوند که با وجود درمان با پروستاسیکلین وریدی 
کلاس عملکردی TIL‏ یا 1۷ دارند. 

هیپرتانسیون شریانی پولمونر در همراهی بیماری‌های 
CL‏ همبند 

اسکلرودرمی شامل سندروم CREST‏ شایع‌ترین PH ce‏ 
در Get‏ این دسته بیماری‌هاست. یک سوم موارد اسکلرودرمی 
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نتاگونیسست‌هسای رسسپتور ان_دوتلین( (ERA‏ و 
پروستاسایکلین به این بیماران ممنوغ است. 
— گروه سوم (پرفشاری خون ریوی ناشی از بیماری‌های 
مزمن ریوی) که cle‏ انقباض شریانی عروق ریوی 
ناشی از هایپوکسی طولانی مدت است. این هایپوکسی 
به تدریج سبب تغییرات ساختمانی و افزایش ضخامت 
جداره و در نتیجه کاهش بستر شریانی ریه می‌شود. 
میزان فشار شریانی به‌طور تدریجی افزایش پیدا می‌کند 
اما به ندرت بالای 9000171۳18 می‌رسد. این فشار 
می‌تواند در مدت طولانی پس از رسیدن تدریجی به ٩۰‏ 
میلی‌متر جیوه ثابت بماند. cole‏ عمده در این گروه 
COPD‏ و ILD‏ می‌باشند که باعث pe‏ شدن پروگنوز 
این بیماران می‌گردند. درمان قطع سیگار و اکسیژن 
درمانی در طول روز ( ۸ ساعت) می‌باشد. تجویز بلوک 
کننده‌های کانال کلسیم در این بیماران توصیه 
نمی‌شود. 
-گروه چهارم ) پرفشاری خون ریوی ناشی از آمبولی 
ترومبوتیک مزمن )42 یا CTEPH‏ ): به‌عنوان تعریف 
شواهد آمبولی )4 در اسکن ۷/۵۵ یا سی تی آنژیوگرافی 
پولمونر یا آنژیوگرافی پولمونر همراه با هیپرتانسیون 
پولمونر علیرغم حداقل ۳ ماه درمان موثر آنتی کواگولان 
می‌باشد. شیوع این بیماری در هر دو جنس برابر می‌باشد و 
در همه سنین دیده می‌شود. روش اصلی تشسخیص 
همان‌طور که پیش‌تر اشاره گردید اسکن ونتیلاسیون 
Sealine‏ درمان انتحایی CTEPH‏ جراحی 
اندارترکتومی پولمونر می‌باشد. درمان دارویی همراه شامل 
آنتی کواگولان» دیورتیک و اکسیژن درمانی در بیماران با 
هایپوکسی می‌باشد. 
- گروه پنجم (پرفشاری خون ریوی مولتی فاکتوریال): 
بیماران این گروه شامل تمام عللی که در ۴ گروه بالا جای 
نمی‌گیرند می‌باشند. le‏ همچون بیماری‌های 
هماتولوژیک) آنمی سیکل سل, تالاسمی و بیماری‌های 
میلوپرولیفراتی و ( بیماری‌های متابولیک) سار کوئیدوز» 
هیستیوسیتوز XK‏ نوروفیبروم آتوزء گوشه و بیماری‌های 
کمپلکس مادرزادی قلب. بیماری‌های کلیوی مثل CKD‏ 
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را نشان دهد. علائم در این بیماران شبیه به PAH‏ 
ایدیوپاتیک است با اين تفاوت که پروگنوز بهتری دارند. 
درمان نیز شبیه ay‏ درمان ۳۸۲ ایدیوپاتیک می‌باشد. 
سندروم آیزن منگر 

بیماری انسدادی عروق ریه در نتیجه وجود شانت چپ به 
راست در قلب است به‌طوری که فشار شریانی ریه به putt‏ 
سیستمیک نزدیک می‌شود و جهت شانت دو طرفه یا عمدتا 
راست به چپ می‌شود. پروگنوز بیماران آیزن منگر بهتر از 
plu‏ بیماران مبتلا به PAH‏ می‌باشد به طوری که بقای ۱۰ 
و ۱۵ و ۲۵ ساله به ترتیب ۸۰ درصد و ۷۷ درصد و ۳۲ درصد 
گزارش شده است. در صورتی که پس از رخ دادن Oph‏ منگر 
شانت بیمار اصلاح شود ممکن است در مرگ بیمار تسریع 
شود زیرا بسته شدن شانت به‌طور ناگهانی بار کاری بطن 
راست را افزایش می‌دهد. استفاده از اکسیژن, پروستاسیکلین‌ها 
و مهارکننده‌های گیرنده آندوتلین در اين بیماران هم مفید 
بوده است. پیوند قلب و ریه یا اصلاح شانت به همراه پیوند 
ریه از درمان‌های در دسترس sly‏ این بیماران است. 
هیپرتانسیون سریانی پولمسونر نائسی از داروهای 
ضد اشتها 

رخ دادن PAH‏ به دنبال مصرف داروهای آمینورکس و فن 
فلوزامین گزارش شده است. اغلب این اتفاق سال‌ها پس از 
تماس با اين داروها روی می‌دهد. هنگامی که علاشم بالینی 
شبیه به PAH‏ ایدیوپاتیک رخ می‌دهد عمدتاً بیماران به 
درمان کمتر پاسخ می‌دهند و پروگنوز بدتری دارند. 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر در همراهی با عفونت ایدز 
مکانیسم ایجاد PH‏ در ایدز نامشخص است. درگیری مستقیم 
غیر محتمل است زیرا در آندوتلیوم عروقی این بیماران اجزای 
ویروس دیده نشده است. آزاد شدن مدیاتورها یا نیعی فرآیند 
خود ایمنی از فرضیه‌های مورد بحث می‌باشد. انسیدانس ایجاد 
PH‏ در افراد مبتلا به ویروس ایدز حدود ۰/۶ درصد گزارش 
شده است. هیپرتانسیون شریانی پولمونر در تمام مراحل 
عفونت HIV‏ گزارش شده است و ارتباط واضحی با میزان 
نقص ایمنی و تعداد سلول‌های CD4‏ ندارد. تصویر بالینی و 
همودینامیک و درمان اين بیماران شبیه به سایر بیماران مبتلا 
به PAH‏ است. به نظر نمی‌رسد که درمان ضد ویروس نقشی 
در درمان هیپرتانسیون پولمونر در این بیماران داشته باشد. 
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ونیمی از موارد CREST pg):‏ با PH‏ 
همراهی دارند بیم‌اری by bee‏ بافت هم‌بند 
(Mixed Connective Tissue Disease : MCTD)‏ 
کمتر شایع است و در حدود دو سوم موارد آن با PH‏ همراهی 
دارن د. هیپرتانسیون پولم‌ونر در لوپوس, پولی‌میوزیت, 
درماتومیوزیت و آرتریت روماتوئید نیز با درجات مختلف دیده 
می‌شود. سیر ایجاد PH‏ در بیماری‌های بافت هم‌بند تدریجی 
است و ممکن است تشخیص داده نشود. در بسیاری از 
بیماری‌های فوق درگیری بافت بینابینی ریه نیز دیده می‌شود 
که تشخیص را ممکن است مشکل نماید. پروگنوز بیمارانی 
که در سیر بیماری بافت همبند دچار هیپرتانسیون پولمونر 
می‌شوند بد است. درمان‌های انجام شده در cyl‏ بیماران شبیه 
به درمان PH‏ ایدیوپاتیک است ولی اثربخشی آن کمتر است. 
درمان PH‏ در بیماری‌های بافت همبند سیر بیماری زمینه‌ای 
را تغییر نمی‌دهد. 
هیپرتانسیون سریانی پولمسونر در همراهی با 
هیبر تانسیون پورت 
مکانیسم این همراهی نامشخص است. افراد مبتلا به 
سیروز GAS‏ می‌توانند دچار نارسایی قلبی با برون‌ده YL‏ 
در کنار هیپرتانسیون پولمونر و نارسایی بطن راست شوند. 
بتابراین برون‌ده قلبی نرمال در اين بیماران نشانه نارسایی 
پیشرفته و شدید بطن راست است. تشخیص اتیولوژی 
آسیت و pal‏ در اين بیماران مشکل است زیرا می‌تواند هم 
منشاء قلبی و هم کبدی داشته باشد. افراد مبتلا به PH‏ 
خفیف که به اپوپروستانول پاسخ مناسب می‌دهند برای 
پیوند کبد در نظر گرفته می‌شوند که بهبودی بیماری 
عروقی ریه را نیز به دنبال خواهد داشت. 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر در همراهی با بیماری‌های 
مادرزادی قلب 
در شانت‌های بزرگ پس از دریچه تری‌کوسپید VSD Je‏ 
و PDA‏ رخداد PH‏ شایع است. این پدیده در شانت‌های 
قبل از تری‌کوسپید مفل ASD‏ گرچه کمتر رخ می‌دهد ولی 
محتمل می‌باشد. در بیماران با شانت اصلاح pide ods‏ 
بالینی مثل هیپوکسی و سیانوز ناشی از شانت راست به چپ 
هستند و با فعالیت بدتر می‌شوند. پیشرفت به سمت PAH‏ 
می‌تواند پس از اصلاح شانت نیز رخ دهد و سال‌ها بعد خود 


می‌دهد. برگشت این تفییرات ممکن است نا سال‌ها پپس 
از برطرف کردن عامل زمینه‌ای طول بکشد. در برخی 
بیماران هیپرتانسیون وریدی پولمونر ممکن است منجر به 
انقباض واکنشی در بستر شریانی ریه شود و تغییرات 
پرولیفراتیو در انتیما و مدیا ایجاد کند که باعث بالارفتن 
شدید فشار شریانی ریه شود. 

اختلال عمل دیاستولی بطن چپ: PH‏ ناشی از Cote On!‏ 
شایع است ولی اغلب تشخیص داده نمی‌شود. شایع‌ترین 
fle‏ آن fold‏ بیماری قلبی ناشی از پرفشاری خون, 
بیماری کرونر و اختلال پر شدن بطن چپ ناشی از سین 
YL‏ دیابت, چاقی و هیپوکسمی هستند. علائم بالینی 
غالب شامل ارتوپنه و نفس تنگی حمله‌ای شبانه هستند. 
اگر فشار coast‏ دیاستولیک بطن چپ پایین آورده شود 
بیشتر بیماران بهبود قابل توجه پیدا می‌کنند. 

بیماری‌های دریچه میترال: تنگی و نارسایی میترال هر دو از 
علل مهم هیپرتانسیون پولمونر هستند. اغلب این بیماران 
نقباض واکنشی عروق پولمونر دارند که باعث افزایش فشار 
شریان پولمونر می‌گردد. تشخیص بیماری دریچه‌ای با 
کوک اردیوگرافی داده می‌شود. در کانتریسم قلبی وجود 
گرادیان فشار بین انتهای مویرگی ریه و فشار SLI‏ 
دیاستولیک بطن چپ مطرح کننده تشخیص تنگی میترال 
است. در این بیماران درمان جراحی دریچه یا والوپلاستی با 
بالون منجر به کاهش فشار شریانی و مقاومت عروقی ریه 
می‌شود. ولی در افراد مبتلا به نارسایی میترال ممکن است به 
دلیل تداوم در YL‏ بودن فشار انتهای دیاستولی پس از جراحی 
کاهش قابل توجه در فشار شریان پولمونر اتفاتی نیفتد. 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر در همراهی با بیماری‌های 
پولمونر و هیپوکسمی 

مکانیسم ایجاد PH‏ در هیپوکسی مهار جریان پتاسیم و 
دپولاریزاسیون عضلات صاف عروق می‌باشد. افزایش ورود 
کلسیم به سلول‌های عضله صاف عروق مکانیسم دیگر می- 
باشد. کاهش تولید نیتریک اکسید افزایش آندوتلین ۱ 
افزایش بیان فاکتور رشد مشتق از پلاکت, فاکتور رشد 
ندوتلیوم عروق و آنژیوتانسین 1 نیز دیده می‌شوند. هیپوکسی 
مزمن منجر به افزایش عضلانی شدن آرتریول‌ها بدون WL‏ 
قابل توجه در انتیما می‌شود. این تغیبرات قابل برگشت هستند. 


۰۶ 


بیماری‌های قلب و BI‏ 


بیماری انسدادی وریدی پولموثر 
(pulmonary venoocclusive disease)‏ 


نوع نادری از PAH‏ است که با پرولیفراسیون انتیما و فیسروز 
وریدها و وریدچه‌های (ونول‌های) پولمونر مشخص می‌شود. 
سداد وریدهای پولموتر منجر به افزایش فشار کاپیلرهای ریه 
در بیماری پیشرفته می‌شود. در گرافی سینه pulp dl‏ نقش 
برونکوواسکولار در قاعده dy,‏ مشاهده می‌شود. در اسکن 
پرفیوژن ریه اختلالات patchy «pitts‏ و غیر سگمنتال 
مشاهده می‌گردد. در سی تی اسکن رب ضخیم شدن 
دیواره‌های بین لوبولاره نمای شیشه مات و الگوی موزاثیک 
دیده می‌شود. درمان موّثری برای بیماری وجود ندارد. 
همانژیوما توز مویرگی پولمونر 
(pulmonary capillary hemangiomatosis)‏ 
از علل بسیار نادر PH‏ است که با تهاجم و ارتشاح 
عروق ریز با اندازه مویرگ در بافت بینابینی» دیواره 
خر و سس سر( قارب بسا تیب 
مشخص می‌شود. بیماران عمدتا با شکایت نفس 
تنگی و یا هموپتیزی مراجعه می‌نمایند. در ALS‏ 
سینه الگوی رتیکولوندولر دو طرفه و منتشر به همراه 
بزرگ شدن عروق مرکزی پولمونر دیده می‌شود. 
سک IE‏ باه نشان‌دهنده خیم شدن 
منتشر و دو طرفه دیواره‌های بین لبولی و وجود 
کدورت‌های کوچک مرکز لبولی است. نمای منتشر 
شيشه مات نیز دیده می‌شود. سیر بیماری به سمت 
ایجاد PH‏ پیش‌رونده و شدید و نارسایی سمت راست 
قلب می‌باشد. درمان Che‏ وجود ندارد. 
هیپرتانسیون وریدی پولمونر 

مقاومت بر سر oly‏ تخلیه وریدی ریه می‌تواند منجر به PH‏ 
شود. این حالت در اختلال عملکرد دیاستولیک قلب؛ 
بیماری‌های DLS»‏ یادریچه‌های میترال یا 
آتورت با حالات نادرتری مثل قلب سه دهلیزی 
(cor triatriatum)‏ میکسوم دهلیز چپ» فشار خارجی 
بر روی وریدهای پولمونری مرکزی و... رخ دهد. افزایش 
فشار در وریدها و وریدچه‌های پولمونر منجر به هیپرتروقی 
Lite‏ و فیبروز انتیما می‌شود. احتقان وریدی و مویرگی» ادم 
آلوئولار موضعی و اتساع لنفاتیک‌های بینابینی نیز رخ 
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علائم بلینی به تدریج پیش‌رونده هستند و با هیپوکسمی 
مرتبط هستند. در افراد با ببماری پیشرفته. تنفس با فشار 
مثبت متناوب و اکسیژن تکمپلی توصبه می‌شود. هبپرتانسیون 
پولمونر ثانویه به هیپوکسمی در افراد مبتلا به بیماری‌های 
نوروموسکولار ایجاد کننده ضعف عضلات تنفسی و در فلج 
دیافراگم ثانویه به تروما به عصب فرنیک گزارش شده است. 
افراد مبتلا به فلج دو طرفه دیافراگم بدون سابقه تروما ممکن 
است تا زمانی که با نارسایی تنفسی با هیپرتانسیون پولمونر 
تظاهر کنند تشخیص داده نشوند. 

هبپرتانسیون پولمونر انویه به بیماری ترومبو آمبولیک ریه 
آمبولی ob‏ ریه می‌تواند منجر به افزايش حاد در فشار 
شریان ریه شود که این موضوع در جای خود Cow‏ خواهد 
شد. در زیر به هیپرتانسیون پولمونر ناشی از ترومبو آمبولی 
مزمن ریه می‌پردازيم. 

هیپرتانسیون پولمونر ناشی از بیماری ترومبو آمبسولی 
مزمن ریه 

بیماران Mire‏ به ترومبوآمبولی حاد ریه که درمان مناسب با 
هپارین وریدی و سپس وارفارین دریافت می‌کنند معمولا 
هیپرتانسیون مزمن پولمونر پیدا نمی‌کنند. اما در برخی از 
بیماران حل شدن لخته با مکانیسم‌های فیبرینوليتیک 
داخلی بدن مختل است و در اینها لخته‌ها ارگانیزه 
می‌شوند و بستر شریانی ریه دچار بازگشایی ناقص و 
انسداد مزمن خواهد شد. اگر ۶ ماه پس از تشخیص 
آمبولی ریه فشار متوسط شریان پولمونر بیش از ۲۵ 
میلی‌متر جیوه باشد به آن هیپرتانسیون پولمونری ترومبو 
آمبولیک مزمن . (Chronic Thromboembolic‏ 
Pulmonary Hypertension : CTEPH)‏ اطللاق 
می‌شود و این حالت در FLY‏ درصد بیماران پس از 
آمبولی حاد ریه مشاهده می‌شود. هیپرتانسیون پولمونری 
ترومبو آمبولیک مزمن (CTEPH)‏ به خوبی شناخته شده 
است و اغلب شبیه به PAH‏ می‌باشد. در تعداد زیادی از 
این بیماران حادثه ترومبو آمبولیک پولمونر اولیه تشخیص 
داده نشده يا درمان نشده است. در بسیاری از این بیماران 
اختلالات زمینه‌ای به JSS‏ افزایش تمایل به لخته شدن 
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هیبرتلسیون بولموثر ناشی از هیوکسی مزمن به ندرت ایجاد 
فشار شریان پولموثر بالاتر از ۵۰ میلی‌متر جیوه می‌کند. 
بولی‌سیتمی نیز در پاسخ به هبپوکسمی رخ می‌دهد. در 
بیماران مبتلا به هیپوکسمی مزمن که فشار شریان ریه به‌طور 
قابل توجه بالاست باید بررسی از نظر سیر علل هیپرتانسیون 
پولمونر انجام شود. 
بیماری انسدادی مزمن ,44 (COPD)‏ این بیماری با 
هبیرتانسیون پولمونر خفیف در سن بالا همراهی دارد. 
هیبرتانسیون ریه در نتیجه انقب اض عروقی ناشی از 
هیپوکسمی, اسیدمی» هیپرکاپنی. حجم افزایش يافته پولمونر 
و نواحی آمفیزماتو و تخریب ریه ایجاد می‌شود. وجود PH‏ در 
بیماران Sly COPD‏ آینده بد می‌باشد. lap LS‏ موثر 
اکسیژن است که باعث بهبود هیپوکسی مزمن و برطرف 
کردن ایسکمی در بستر عروقی پولمونر و سیستمیک می‌شود 
و میزان بقا را افزایش می‌دهد. در صورتی که فشار اکسیژن 
شریانی در حال استراحت کمتر از ۵۵ میلی‌متر جیوه باشد 
درمان دراز مدت با اکسیژن توصیه می‌شود. 
بیماری‌های بافت بینابینی ریه: این بیماری اغلب با 
بیماری‌های کلاژن- واسکولار همراهی دارد. تعداد زیادی از 
بیماران فیبروز با علت نامشخص دارند. اغلب بیماران مسن‌تر 
از ۵۰ سال هستند و تنگی نفس پیش‌رونده و سرفه را برای 
ماه‌ها تا سال‌ها گزارش می‌کنند. فشار متوسط شریان پولمونر 
بالاتر از ۴۰ میلی‌متر جیوه شایع نیست. هیچ یک از داروهای 
مورد استفاده در درمان PAH‏ در این بیماران مفید نیستند و 
هیپوکسمی را بدتر می‌کنند. 
اختلالات تنفسی هنگ‌ام خواب: بروز هیپرتانسیون 
پولمونر در آپنه انسدادی هنگام خواب کمتر از ۲۰ 
درصد است و عموما خفیف است اما برخی از بیماران 
PH‏ شدید دارند که ممکن است مرتبط یا غیر مرتبط 
با آپنه انسدادی باشد. توصیه می‌شود که آپنه انسدادی 
و PAH‏ به‌عنوان مسایل همراه درمان شوند. 
هیپرتانسیون پولمونر در اثر کاهش تهویه آلوئولار 
PH‏ می‌تواند در بیماران مبتلا به کاهش تهویه مزمن و 
هیپوکسمی ناشی از اختلالات مهره‌های سینه‌ای رخ دهد. 


سارکوئیدوز: درگیری فیبروکیستیک مزمن و شدید و یا 
ابتلای مستقیم قلبی عروقی در سارکوئیدوز می‌تواند ایجاد 
PH‏ شذیذ نماید. gulls‏ بیماران سارکوئیدوز که با تنگی 
نفس پیش‌رونده و شواهد PH‏ مراجعه می‌کنند نیاز به 
بررسی دقیق دارند. به نظر می‌رسد که درگیری مستقیم 
بستر عروقی ریه در گروهی از بیماران سارکوئیدوزی علت 
ایجاد PH‏ شدید باشد. در بسیاری از این بیماران پاسخ 
مناسب به درمان با اپوپروستانول وریدی مشاهده می‌گردد. 
شیستوزومیاز: این بیماری de SI‏ در آمریکای شمالی نادر است 
Jy‏ شایع‌ترین PH cle‏ در جهان می‌باشد. هیپرتانسیون پولمونر 
اغلب در زمینه بیماری کبد و طحال و هیپرتانسیون پورت رخ 
می‌دهد. تخم‌های شیستوزوما می‌تواند از کبد به ریه‌ها آمبولیزه 
شود و abou‏ واکنش التهابی در عروق ریه و تغیبرات مزمن نماید. 
تشخیص مشکل است و با یافتن تخم‌های انگل در ادرار یا 
مدفوع بیماران داده می‌شود. عفونت فعال با پرازی کوانتل درمان 
می‌شود که کرم‌های بالغ را می‌کشد و از تخریب بیشتر بافت‌ها و 
تجمع تخم‌ها جلوگیری می‌کند ولی برگشت ضایعات پانولوژیک 
در Lay,‏ بعد از درمان ضد کرم به OUT‏ نرسیله است. 

قلب پولمونر یا کورپولموناله 

تعریف: در صورتی که انساع و هیپرتروفی بطن راست در 
پاسخ به بیماری عروقی یا پارانشیمی ریه رخ دهد به آن 
قلب پولمونر یا بیماری قلبی ناشی از ریه گفته می‌شود. 
بیماری‌های مادرزادی قلب و بیماری بطن راست ناشی از 
اختلالات قلب چپ از این تعریف مستثنی هستند. 
اتیولوژی و اپیدمیولوژی 

قلب پولمونر در اثر تفییرات حاد یا مزمن در بستر عروقی یا 
oat‏ ریه که باعث هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ می‌شوند رخ 
می‌دهد. به دو دلیل تخمین زدن شیوع واقمی قلب پولمونر 
مشکل است. اول اینکه همه موارد بیماری پولمونر به 
کورپولموناله منجر نمی‌شوند و دوم حساسیت معاینه فیزیکی و 
تست‌های آزمیشگاهی برای تشخیص هیپرتنسیونپولمونر و 
کورپولمونلهپالین است. پیشرفت‌های اخیر در اکوکاردیوگرافی 
داپلر و نیز در دسترس قرار گرفتن بیومارکرهایی مثل BNP‏ 
غربالگری و کشف قلب پولمونر را آسان‌تر نموده است. 

با پیباشدن کورپولمونل در فرد مبتلا به بیماری مزمن عروقی یا 
پارنشیمی ریه پیش‌آگهی بیماری وی بدتر می‌گردد. بیماری 
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خون مثل LAT‏ کوآگولان لوپوسی یا آنتی کاردیولیبین؛ 
جهش در ژن پروترومبین یا فاکتور ۵ لیدن وجود دارد. 
تشخیص: شرح حال و معاینه فیزیکی شبیه به ساير موارد 
هیپرتانسیون پولمونر است. ممکن است در نواحی ریه برویی 
شنیده شود که Sly‏ عبور خون از شریان‌های با نسداد ناکامل 
می‌باشد. اسکن پرفیوژن ریه یا سی‌تی‌اسپیرال ریه با کنتراست 
اغلب نشان دهنده ترومبوآمبولی‌های متعدد است. آنژیوگرافی 
پولمونر در بیمارانی که کاندید جراحی هستند ly‏ تعیین محل 
دقیق ترومبوس‌ها و وسعت ترومبو آمبولی مفید است. بررسی از 
نظر استعداد بهاعقادپذیری مثل آنتی‌بادی ضد فسفولیبیده آنتی 
کاردیولیپین و ضد lial‏ لوپوسی توصیه می‌شود. 

درمان CTEPH‏ : ترومبواندآرترکتومی پولمونر درمان Be‏ در 
glow‏ است که لخته‌های پولمونر در آنان قابل دسترسی 
cul ole‏ مرگ و ul pe‏ عمل جراحی bus‏ بالا و در 
مراکز باتجربه حدود ۱۲ درصد است. در صورت به دست آمدن 
نتیجه قابل قبول در جراحی» بیمار پهبود در ظرفیت عملکردی و 
تحمل به ورزش را تجربه خواهد کرد. درمان ضد انعقادی مادام 
العمر با وارفارین ضروری است. داروهای ترومبولیتیک در این 
بیماران به ندرت کمک کننده‌اند و خطر خونریزی را به بیمار 
تحمیل می‌کنند بدون این که سودمند باشند. 

بیماری سلول داسی شکل (sickle cell disease)‏ 

در بیماری سلول داسی اختلالات قلبی عروقی شامل 
هیپرتانسیون پولمونر دیده می‌شوند. علل آن شامل 
هم.وپتیزی» اخستلال در زب دسستیابی 
(bioavailability)‏ نیتریک اکسید, هیپوکسمی, ترومبو 
آمبولی. افزايش مزمن در برون‌ده قلبی و بیماری مزمن 
کبدی می‌باشند. صرف نظر از مکانیسم. وجود هیپرتانسیون 
پولمونر در این بیماران با شیوع بالای مرگ و میر و 
عوارض همراهی دارد. تشدید درمان اختصاصی بیماری 
داسی شکل شامل هیدروکسی اوره و تعویض خون سنگ 
بنای درمان هستند. در مورد درمان با داروهای گشادکننده 


عروق داده‌های کافی در دسترس نیست. ریسک ترومبو 
آمبولی نیز در این بیماران بالاست و ترومبواند آرترکتومی 
جراحی در برخی بیماران ممکن است لازم شود. 

سایر بیماری‌هایی که مستقیماً بستر عروقی ریه را 
درگیر می‌کنند 


پرفشاری خون ریوی ۷ 


نمک مرتبط است. بط راست یک حفره با دیواره نازک و 
انساعپذیر است که افزایش بار حجمی را بهتر از بار فشاری 
تحمل می‌نماید. بنابراین اف زایش بار فشاری ناشی از 
هیپرتانسیون پولمونر و افزایش مقاومت عروق پولمونر در نهایت 
باعث نارسایی بطن راست خواهد شد. پاسخ بطن راست به 
افزایش فشار پولمونر بستگی به حاد بودن و شدت فشار افزایش 
یافته دارد. کورپولمونل حاد به دنبال فزايش ناگهانی و شدید 
فشار ریه مثلاً در آمبولی حاد پولمونر رخ می‌دهد و بطن راست 
متسع و نارسا می‌شود ولی هیپرتروفی رخ نمی‌دهد. ولی در 
کورپولمونل مزمن فشار پولمونر به آهستگی بالا می‌رود که 
باعث اتساع و هیپرتروفی بطن راست خواهد شد. شدت افزایش 
فشار شریان پولمونر و شروع نارسایی بطن راست با عوامل 
متعددی مرتبط هستند. این عوامل می‌توانند به‌طور متناوب رخ 
دهند و شامل هیپوکسمی ناشی از تغییر در تبادل Las‏ 
هیپرکاپنی و اسیدوز و همچنین تغییر در بار حجمی بطن راست 
در اثر ورزش, تغییر در ضربان قلب و پولی سیتمی یا افزایش 
احتباس نمک در اثر افت برون‌ده قلبی باشند. مکائیسم‌های 
افزایش فشار خون پولمونر در فصل مربوطه بحث شده‌اند. 
تظاهرات بالینی 

سمیتوم‌ها: علائم بالینی کورپولمونل مزمن همان علائم 
بیماری زمینه‌ای پولمونر هستند. شایع‌ترین سمپتوم تنگی 
نفس است و اغلب در نتیجه افزایش کار تنفسی تانویه به 
تغییراتی در بازگشت الاستیک ریه (بیماری فیبروزان ریه) یا 
تغییر در مکانیک ریه (مشل پرهوایی در بیماری انسدادی 
مزمن) می‌باشد. هر دو اين حالات با ایجاد هیپوکسمی بدتر 
می‌شوند و منجر به بیشتر شدن تنگی نفس خواهند شد. 
هیپوکسمی در بیماری‌های ریه Gace‏ در اثر کاهش 
نفوذپذیری غشای حبابچه‌ای- مویرگی» عدم تناسب تهویه با 
پرفیوژن و گاهی نیز در اثر شانت‌های داخل پولمونر یا داخل 
قلبی رخ می‌دهد. ارتوپنه و تنگی نفس حمله‌ای شبانه به 
ندرت از علائم نارسایی سمت راست به تنهایی هستند. اما اگر 
این علائم در بیمار مشاهده شوند بیانگر افزایش کار تنفسی 
در وضعیت خوابیده هستند که ناشی از اختلال در حرکت رو 
به بیرون دیافراگم می‌باشد. در بیماران کورپولمونل دچار 
هیپرتانسیون شدید پولمونر سنکوپ فعالیتی یا ناشی از سرفه 
رخ می‌دهد که علت آن ناتوانی بطن راست در فرستادن خون 
کافی به سمت چپ قلب می‌باشد. درد شکم و آسیت شبیه به 
آن‌چه که در نارسایی مزمن سمت راست قلب رخ می‌دهد 
دیده می‌شود. pal‏ اندام تحتانی در اثر فعال شدن 
نوروهورمون‌هاء افزایش فشار پرشدگی بطن راست و افزایش 
سطح دی اکسید کربن و هیپوکسمی رخ می‌دهد که این 
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مزمن انسدادی ریه (COPD)‏ و برونشیت مزمن علت تقریباً 
نیمی از موارد قلب پولمونر در آمریکای شمالی هستند ولی هر 
بیماری OLS pS p>‏ عروق یا پارانشیم ریه می‌تواند به 
کورپولمونل بیانجامد جدول ۳۰-۲ لیستی از بیماری‌های شایع 
را که باعث کورپولمونل می‌شوند به دست می‌دهد. در 
بیماری‌های بافت بینبینی ریه ارتباط معکوسی بین فشار شریان 
بولمونر و ظرفیت انتشاری مونوکسید کربن و میزان بقای بیمار 
وجود دارد. اختلالات تنفسی هنگام خواب که زمانی مکانیسم 
مهمی برای کورپولمونل تلقی می‌شد به ندرت به تنهایی Cale‏ 
هیپرتانسیون پولمونر و نارسایی بطن راست است. در آپنه 
انسدادی هنگام خواب ترکیبی از COPD‏ و هیپوکسمی هنگام 
روز برای ایجاد هیپرتانسیون پولمونر مداوم ضروری می‌باشد. 


اتیولوژی قلب پولمونر مزمن 


دسته اول: بیماری‌هایی که در اثر انقباض عروقی ریه هیپوکسمی 
ایجاد می‌کنند 


بیماری مزمن انسدلدی ریه 
فیبروز کیستیک 

۳- بیماری‌های نوروموسکولار 

۳- اختلال عملکرد قفسه سینه 


دسته دوم: بیماری‌های ایجاد کننده انسداد در بستر عروقی ریه 


ترومبو آمبولی راجعه پولمونر 


دسته سوم: بیماری‌های پارانشیم ریه 


بیماری مزمن انسدادی ریه 


فیبروز ریه با علت ناشناخته 


پاتوفیزیولوژی و مکانيسم‌ها 

مکانیسم پاتوفیزیولوژیک مشترک در همه موارد کورپولمونل 
وجود هیپرتانسیون پولمونر است که به ایجاد اتساع بطن راست 
با یا بدون هیپرتروفی همزمان می‌انجامد. پیامدهای سیستمیک 
کورپولمونل با ایجاد تغییرات در برون‌ده قلبی و هموستاز آب و 


۱ قلب: در ارزیابی ساختمان و عملکرد بطن راست به 
ویژه در بیمارانی که انجام aia fe Ae scoot I‏ 
بیماری شدید و پرهوایی پولمونر Sy‏ است 
کاتتریسم بطن راست: در تایید تشخیص dipoles‏ 
پولمونر و رد کردن افزایش ات bee na‏ ی 
(افزایش فشار کاپیلرهای ریه) به‌عنوان یی قلب 
راست مفید است. 

سطوح BNP‏ و N-terminal pro-BNP‏ در بیم‌اران 
کورپولمونل, ثانویه به کشش بطن راست بالا هستند و ممکن 
است در آمبولی حاد پولمونر به‌طور قابل توجهی YY‏ باشند. 
درمان قلب پولمونر 

هدف اولیه در کورپولمونل در درجه اول درمان بیماری 
پولمونر زمینه‌ای است زیرا باعث کاهش مقاومت عروقی 
ریه و بار فشاری بر روی بطن راست می‌گردد. متأسفانه 
بیشتر بیماری‌های پولمونر که منجر به کورپولمونل 
می‌شوند پیشرفته هستند و کمتر به درمان پاسخ می‌دهند 
و درمان دارویی حداکثر می‌تواند سیر پیشرفت آنان را کند 
نماید. ترک سیگار در همه موارد کمک LES‏ است. 
داروهای ایمونوساپرسیو در بیماری‌های کلاژن واسکولار 
گیگ گنه هسند. al‏ انستادی سنگام غواب ممکنن 
است به درمان اکسیژن با فشار مثبت» کاهش وزن و 
تحریک اعصاب مرکزی پاسخ دهد. 

اصول کلی gle>‏ این بیماران شامل کاستن از بار کاری 
تنفسی با استفلاه از تهویه مکانیکی» متسع کننده‌های برونش» 
استروئیدها و درمان هر گونه عفونت زمینه‌ای است. 

درمان با اکسیژن: صرف نظر از علت زمینه‌ای» هیپوکسی 
آلوتولار منجر به افزایش انقباض عروق پولمونر و بدتر شدن 
علائم و نارسایی بطن راست می‌شود. تجویز اکسیژن کافی و 
رساندن اشباع اکسیژن به ٩۰ AY‏ درصد مقاومت عروقی ریه 
و بار کاری بطن راست را کاهش می‌دهد. تجویز اکسیژن از راه 
بینی به همراه مرطوب کننده و نیز به‌صورت پرتابل در طول روز 
مفید است. میزان تجویز اکسیژن از راه بینی باید حداکثر ۶ لیتر 
در دقیقه باشد. 

در صورتی که بیمار کم خون باشد باید برای وی خون 
Gry}‏ شود و در صورتی که هماتوکریت بالاتر از FO‏ 
درصد باشد فلبوتومی Lb‏ انجام شود. 

اندیکاسیون‌های درمان با دیورتییک‌ها شبیه به موارد 
نارسایی بطن چپ است و این داروها در درمان نارسایی 
بطن راست نیز tithe‏ مصرف مزمن دیورتیک ممکن 
است باعث ایجاد الکالوز ناشی از کاهش حجم و بدتر 
شدن هیپرکاپنی شود و در این مورد باید احتیاط کرد. 


ol. 


بیماری‌های قلب و عروق 


عوامل باعث ایجاد اتساع عروق محیطی و شکل‌گیری ادم 
می‌شوند. علائم بالینی کوربولمونل حاد در بخش آمبولی ریه 
بحث خواهند شد. 

signs) Laas‏ بسیاری از نشانه‌های بالینی که در 
کورپولمونل مشاهده می‌شوند از قبیل تاکی پنه. افزایش فشار 
ورید ژوگولار, بزرگی کبد و pal‏ اندام تحتانی در بیماران با 
نارسایی قلبی ناشی از کاهش کسر جهشی نیز دیده می‌شوند. 
موج ۷ برجسته در نبض ژوگولار در اثر نارسایی تری‌کوسپید 
ممکن است دیده شود. ples‏ نشانه‌های بالینی قلبی عروقی 
شامل لمس ضربه بطن راست در کناره چپ جناغ در اپی- 
گاستر و کلیک اجکشن پولمونر قابل شنیدن در کناره چپ 
قسمت بالایی جناغ می‌باشند. پس از پیدایش نارسایی بطن 
راست علامت 027۷2110 که به شکل افزايش شدت سوفل 
هولوسیستولیک نارسایی تری‌کوسپید به هنگام fos‏ دم است 
از Oe‏ می‌رود. سیانوز یافته‌ای دیررس در کورپولمونل است و 
ثانویه به برون‌ده قلبی کم در اثر انقبااض عروق سیستمیک و 
pre‏ تناسب تهویه با پرفیوژن در ریه‌ها می‌باشد. 


۳۳ 


unre 

شایع‌ترین علت نارسایی قلب راست بیماری پارانشیمی یا 
عروقی ریه نیست بلکه نارسایی قلب چپ است بنابراین 
ارزیابی عملکرد سیستولیک و دیاستولیک بطن چپ 
اهمیت ویژه‌ای دارد. 

نوار قلب: در هیپرتانسیون شریان پولمونر شدید نشان‌دهنده 
موج P‏ پولمونل انحراف محور به راست و علاشم 
هیپرتروفی بطن راست Lisle‏ موج LR‏ در لیدهای 
2 , ۷1 و نسبت R/S‏ کمتر از ۱ در لیدهای V6‏ , ۷5 
می‌باشند. 

رادیوگرافی قفسه سینه و سی تی اسکن: بزرگی تنه شریان 
پولمونر اصلی» عروق ناف ریه و شریان پولمونر راست 
نزولی دیده می‌شود. سی تی اسکن اسپیرال ربه در 
تشخیص ترومبو آمبولی حاد مفید است و در بسیاری از 
مراکز اسکن تهویه- پرفیوژن ریه در Ll‏ تشخیص 
ترومبو آمبولی مزمن استفاده می‌شود. سی تی اسکن با 
درجه تمایز YL‏ دقیق‌ترین روش تشخیصی آمفیزم و 
بیماری بینابینی ریه است. 

اکوکاردیوگرافی دو بعدی: در اندازه‌گیری ضخامت و ابعاد 
بطن راست و آناتومی دریچه‌های پولمونر و تری‌کوسپید 
مفید است. در صورت وجود هیپرتانسیون پولمونر حرکّت 
برعکس سپتوم بین بطنی در سیستول ممکن است دیده 
شود. اکوکاردیوگرافی داپلر در ارزیابی فشار شریان پولمونر 
استفاده می‌شود. 


پرفشاری خون ریوی ۴ 


سودمندی دیگوکسین در درمان کورپولمونل نامشخص ayy‏ و کاهش فشار خون ریه. بطن راست به تدریج شروع 
است و ممکن است در حضور هیپوکسی بافتی و اسیدوز ‏ به کاهش اندازه و افزایش قدرت انقباض می‌نماید. 
ایجاد آریتمی نماید. بنابراین در صورت تجویز دیگوکسین درمان کورپولمونل حاد که در اثر آمبولی حاد پولمونر ایجاد 
باید با دوز بایین داده شود و به Cd‏ پایش شود. می‌شود و نیز درمان هیپرتانسیون پولمونر در فسمت‌های 
پیوند ریه : یکی از درمان‌ها در بیماری مرحله پایانی ریه و مربوطه مورد بحث قرار گرفته‌اند. 
بیماری عروقی بولمونر می‌باشد. پس از پیوند موفقیت‌آمیز 
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بیماری‌های قلب و عروق پرفشاری خون ریوی (هیپرتانسیون پولمونر] 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* بنابر تعریف فشار متوسط شریان ریوی برابر یا بالاتر از ۲۵ میلی‌متر جیوه در حال استراحت یا بسالاتر از ۲۰ 


میلی‌متر جیوه در ورزش به عنوان هیپرتانسیون پولمونر در نظر گرفته می‌شود. 

© مقاومت بستر عروقی ریوی کمتر از یک دهم مقاومت بستر عروی سیستمیک است. 

© فشار خون ریوی به " دسته اصلی تقسیم می‌شود: ۱- هیپرتانسیون شریانی پولمونر ۲- هیپرتانسیون ریسوی 
انویه به بیماری سمت چپ قلب. ۳- هیپرتانسیون پولمونر انویه به بیماری ریوی یا هیبوکسمی. 
6- هیپرتانسیون پولمونر ناشی از بیماری ترومبوآمبولیک مزمن, ۵- هیپرتانسیون پولمونر با مکانیسم 
چند عاملی ناشناخته» 1- بیماری انسدادی وریدهای ریه و يا همانژیوماتوز مویرگی ریه 

© در صورتی که اتساع و هیپرتروفی بطن راست در پاسخ به بیماری عروقی یا پارانشیمی ره رخ دهد به آن 
«قلب ریوی» یا کورپولموناله اطلاق می‌شود. 

aw ©‏ دسته بیماری می‌تواند باعث کورپولموناله شود:۱- بیماری‌هایی که در اثر انقباض عروقی ریه هیپوکسمی 


ایجاد می‌کنند, ۳- بیماری‌های ایجاد کننده انسداد در بستر عروقی cds‏ ۳- بیماری‌های پارانشیم ریه 


oir 


دکتر حسین فرشیدی ؛ دکتر آزاده سادات ناصری 


(blunt chest trauma) ضربه‌های غیر نافذ‎ 

شیوع آسیب قلبی بهدنبال ضربه‌های غیر Ji‏ بین IA‏ 

۶ موارد گزارش شده است. مکانیسم‌های آسیب 

عبارتد از ۱- تحت فشار قرار گرفتن اجزای مدیاستن بین 

مهره‌ها و استرنوم, ۲- تغییرات ناگهانی فشار داخل قفسه 

سینه» ۲- آسیب ناشی از کاهش ناگهانی سرعت 

(deceleration)‏ ۴- جابحایی ارگان‌های داخل 

شکمی (organ displacement),‏ ۵- آسیب‌های ناشی از 

انفجار. همچنین باید توجه داشت که ترشح کاتکولامین‌ها 

ناشی از ضربه و استرس می‌تواند منجر dy‏ آسیب OS gre‏ 

اسپاسم یا ترومبوز عروق کرونر شود. 

تروماهای غیر JEL‏ شیوع بیشتری در مردان, خصوصا با 

میانگین سنی۳۰ سال دارد و در کودکان نیز در پسرها و 

با Silo‏ سنی ۷ سال بیشتر دیده می‌شود. علل شایع آن 

شامل تصادف با وسیله نقلیه موتوری» شکستگی ناشی از 

فشار یا سقوط, ضربه يا آسیب ورزشی و انفجار می‌باشد. 

اجزای قدامی‌تر قلب مثل بطن و دهلیز راست و آنورت 

بیشتر در این تروماها آسیب می‌بینند. 

درگیری‌های قلبی عروقی به‌دنبال ضربه‌های غیر نافذ 

ijl عبارتند‎ 

- کوفتگی قلب (contusion)‏ 

- پارگی دیواره آزاد قلب یا سپتوم بین بطنی 

— تامپوناد 

- آسیب‌های آئورت (طیفی از هماتوم اینترامورال تا پارگی 
آئورت) 

- ورود ارگان‌های داخل شکم به قفسه سینه 

- دایسکشن عروق کرونر 


9 آسیب به دریچه‌های قلبی 


۱۳ 


تروماهای قلبی 

تروما از علل oles‏ ناتوانی 9 مرگ و میر در دنیاست. 
تروما پنجمین Cle‏ مرگ و pro‏ در تمام سنین و اولین 
Cle‏ مرگ در سنین یک تا ۴۱ سالگی است. ضربه نافذ 
با غیر نافذ قفسه سینه (penetrating versus blunt‏ 
trauma)‏ در حدود ۶۵ 2 بیماران ترومای متعدد اتفاق 
می‌افتد 9 cll ۱۵ ede‏ ۳۵ درصد موارد مرگ در این 
شامل پنوموتوراکس, هموتوراکس, له شدگی thay‏ یا 
پارانشیم ریه شامل له شدگی و پارگی در ۳۰ الی ۷۰ 
درصد قربانیان ضربات نافذ اتفاق می افتد. اما غالبا 
مرگ و میر بدلیل آسیب‌های آنورت یا عروق بزرگ 
می‌باشد. با وجودی که حدود ۱۵ درصد بیماران به‌دنبال 
ضربه به قفسه سینه نیاز به اقدام جراحی دارند اما تعداد 
زیادی از موارد مرگ و pee‏ به‌دلیل تأخیر در اقدام 
درمانی مناسب در موارد قابل ترمیم می‌باشد. 

عوارض دیررس نیز ممکن ابست به دنبال ترومابروز LS‏ 
که در این موارد برقراری ارتباط On‏ عارضه با آسیب اولیه 
هفته‌ها بعد از تروما به‌صورت نقصان دیواره Oe‏ بطنی یا 
دیواره آزاد و همراه با علایم نارسایی قلبی با به‌صورت 
تریکوسپید و پارگی طناب‌های وتری سمت راست و 
نارسایی دریچه تریکوسپید ماه‌ها بعد از حادثه و با علایم 
نارسایی بطن راست تشخیص داده شود. لذا پیگیری 
طولانی مدت بیمار برحسب مکانیسم حادثه ارزشمند و 


ضروری است. 


آسیب آنورت: آسیب‌های آئورت ناشی از ضربه نادر ولی 
مرگ بار است 9 شایع‌ترین آسیب تشخیص داده شده در 
بیمار ناپایدار محسوب می‌شود. Ue‏ به‌دنبال کاهش 
ناگهانی سرعت ناشی | ز بر خورد وسایل نقلیه پرسرعت یا 
سقوط اتفاق می‌افتد. 

آسیب کرونر: آسیب عروق کرونر معمولا به‌علت دایسکشن 
کرونر است و در ZO‏ موارد رخ می‌دهد. شایع‌ترین ی 
درگیر LAD‏ و پس از آن RCA‏ است. تظاهر بالینی آن 
به‌صورت انفارکتوس میوکارد به دنبال ترومبوز منتشر در 
رگ است. 

آسیب دریچه‌ها: بروز آسیب دریچه‌ای به تنهایی نادر است. 
آسیب دریچه آئورت شایع‌ترین است اما دریچه میترال 
ممکن است دچار پارگی یک deaflet‏ همراه با پارگی 
جزئی و با کامل papillary muscle‏ شود. همچنین 
dow yd‏ ممکن است دچار شکاف و یا سوراخ شود. تظاهرات 
بالینی بر حسب شدت ضایعه متفاوت است و به‌صورت 
طیفی از نارسایی حاد دریچه ای تا نارسایی بطن راست یا 
چپ می‌باشد. آسیب سپتوم نادر است و تظاهرات ابتدایی 
مختصری دارد. ممکن است به‌صورت آسیب غیر قابل 
توجه یا پرگی کامل باشد و با ضایعات دریچه‌ای همراه 
باشد. درمان sly‏ آسیب سپتوم و آسیب‌های دریچه‌ای 
bras‏ جراحی است. اکوکاردیوگرافی در تعیین شیوه درمان 
ارزشمند است. 

ضربه و آسیب به قفسه سینه حین ورزش: می‌تواند 
به‌صورت Cordis‏ 0 باشد که یک سندرم 
دنبال برخورد ناگهانی جسم سخت به قفسه سینه, 
افزایش ناگهانی فشار روی دیواره قدامی بطن چپ 
باعث کشیدگی سلول‌های میوکارد می‌شود که خود 
منجر به فعالیت کانال‌های یونی حساس به کشش 
می‌گردد. فعالیت این کانال‌ها موجب افزایش ناهمگونی 
در رپولاریزاسیون و لذا منجر به بروز فیبریلاسیون 
بطنی می‌شود. برای بروز فیبریلاسیون بطنی, برخورد 
باید پیش از شروع موج 7 رخ دهد. تظاهر بالینی آن 
به‌صورت بیهوشی و سقوط فرد بلافاصله یا ظرف چند 


olf 


7 بیماری‌های قلب و عروق 


کوفتگی میوکارد: کوفتگی میوکارد تست طلایی برای 
تشخیص ندارد. شیوع آن ۴ الی ۵۶ درصد در مطالعات 
مختلف ذکر شده است. صدمات ممکن است بدون علامت 
باشد و ممکن است متعاقب آن دیس ریتمی رخ دهد. در 
کوفتگی میوکارد تروبونین افزایش می Ob‏ هر چند 
افزایش تروپونین ممکن است ناشی از شرایط قبلی بیمار یا 
صدمه به منطقه‌ای دور از قفسه سینه باشد. در صورت 
وجود یافته‌های غیر طبیعی در نوار قلب» طبیعی بودن دو 
نست تروپونین به فاصله ۴ تا ۶ ساعت ارزش اخباری 
منفی بالایی دارد. 
بارگی قلب: پارگی قلب ویران کننده‌ترین پاتولوژی ناشی از 
ترومای غیرنافذ است. پارگی قلب و آسیب‌های عروقی 
زمانی که ضربه همزمان با شروع سیستول باشد رخ 
می‌دهند. اين زمانی است که الیاف عضلات قلب حداکثر 
کشیدگی برای شروع تخلیه را دارند. در این شرایط بیشتر 
سمت چپ قلب دچار پارگی می‌شود. در سمت راست 
بیشتر بطن راست و دریچه aided‏ ثانویه به پارگی 
عضلات ce Muh‏ آسیب می‌بینند. بیشتر بیماران با پارگی 
قلب زنده به بیمارستان نمی‌رسند. ممکن است پارگی 
تأخیری قلب هفته‌ها پس از ضربات غیر LAG‏ و در نتیجه 
نکروز بافت له شده یا انفارکته رخ دهد. بقای کوتاه مدت 
بیمار به‌دنبال پارگی قلب با سلامت پریک‌ارد ارتباط دارد. 
پریکارد سالم یا با پارگی کوچک به‌دنبال خونریزی شدید 
ناشی از پارگی قلب جان فرد را نجات می‌دهد. بایدتوجه 
داشت که هر چند ممکن است تا مدت نامشخصی این 
بیماران زنده بماند ولی در نهایت بیمار به دنبال 
هموپریکارد قابل توجه دچار تامپوناد قلبی می‌شود. پارگی 
دهلیز نسبت به پارگی بطن, عمدتا به‌خاطر آناتومی و 
کامپلیانس پایین‌تر آن» کمتر اتفاق می‌افتد. شیوع پارگی 
دهلیز راست ۸۱۰ است و دهلیز چپ به مراتب شیوع 
کمتری دارد. 
تامپوناد: ضربه غیر نافذ می‌تواند منجر به بروز تامپوناد 
قلبی گردد که می‌تواند به دنبال شکسته شدن دنده و 
ایجاد سوراخ در قلب با خونریزی حاد یا دیررس به EI‏ 
پریکارد رخ دهد. 


تروماهای قلبی MOE‏ 


ارزیابی بیمار با ترومای سینه 

در مرحله ول شامل بررسی oly‏ هوایی (Airway)‏ تنفس 
(Breathing)‏ و گردش خون col (Circulation)‏ 
شواهد افت فشار خون, تاکی کاردی» تعداد و 
(pattern) ¢5 Sl‏ تنفسیی آمفیزم زیر جلدیی انساع 
ناهمگون قفسه سینه, اتساع عروق وریدی گردن و سایر 
شواهد شوک مورد بررسی قرار می‌گیرد. در سمع قلب و 
ریه ممکن است صداها کاهش یافته باشند. در معاینه 
کامل بدن دنبال علایم ضربه در LS‏ و پشت AS‏ 
زخم‌های jb‏ و نواحی تندر در لمس هستیم. همچنین 
وجود اثر کمربند ایمنی یا فرمان اتوموبیل بر روی پوست 
بدن کمک کننده است. در شرح حال از بیمار یا شاهدان 
درباره مکانیسم حادثه. سرعت و چگونگی برخورد و زمان 
سپری شده از BOE‏ می‌پرسیم. مواردی که طی ۵ دقیقه 
اول پس از حادثه, مصدوم به بیمارستان می رسد و یا 
مدت Lol‏ کمتر از ٩‏ دقيقه بوده است پیش آگهی بهتری 
دارند. همچنین از بیمار درباره درد قسمت فوقانی شکم. 
پشت. بازو شانه و قسمت تحتانی گردن» و نیز تهوع و 
استفراغ سوال می‌کنیم. 

اقدامات اولیه تشخیصی پس از ABC‏ و معاینه کامل و 
اخذ شرح حال عبارتند ssl‏ نوار قلب» کرافی ساده Lis‏ 
سینه, ارزیابی سریع سونوگرافی در بیمار ترومایی(۳۸51) 
و چک آنزیم‌های قلبی. 


ثائیه پس از برخورد جسم پر سرعت با قفسه سینه 
است. این مورد از شایع‌ترین علل مرگ حین ورزش و 
بازی‌های رقابتی می‌باشد. در صورت اتوبسی بعد از 
مرگ, معمولا پاتولوژی خاصی قابل رویت نیست 
(شکل ۲۱-۱). 

ضربه‌های نافذ 

علل شایع آن شامل ضربه چاقو و آسیب گلوله با سرعت 
بالا يا پایین است. تفاوت جنسیتی زیادی ندارد اما در 
مردان دهه سوم و چهارم اندکی بیشتر دیده می‌شود. 
مکانیسم آسیب عبارت است از: ۱- آسیب مستقیم ناشی از 
جسم سوراخ کننده, ۲- آسیب به ساختمان‌های مجاور به 
نسبت تبادلات انرژی (عمدتاً متناسب با سرعت گلوله). 
برحسب محل ورود dy‏ قفسه سینه و سرعت و مسیر جسم 
سوراخ کننده» قلب آسیب می‌بیند. در مطالعه تعدادی از 
بیماران که به بیمارستان رسیده بودند. ۳۵ ./ موارد آسیب 
بطن راست و AYO‏ موارد آسیب بطن چپ مشاهده شد. 
حدود ۸۳۰ موارد آسیب در چند منطقه را داشتند. ممکن 
است آسیب عروق کرونر همراه با خونریزی و انفارکتوس 
انویه نیز دیده شود. آسیب‌های آثورت و ضایعات 
دریچه‌ای نظیر آسیب دریچه میترال نیز می‌تواند رخ دهد. 
آسیب‌های نافذ قلبی می‌توانند منجر به بروز شوک 
هموراژیک. تامپوناد قلبی (با مقادیر ناچیزی از خون در 
حدود ۶۰ الی ۱۰۰ سی سی بر حسب سرعت و محل 
تجمع خون) و اختلالالت ریتم قلبی شوند که در صورت 
عدم کنترل سریع منجر به مرگ می‌شوند. 


شکل ۳۱-۱: ضربه يا آسیب‌های ورزشی (commotio cordis)‏ 


From Commotio Cordis, Barry J. Maron, M.D.and N.A. Mark Estes, III, M.D.N Engl J Med 


2010; 362:917-927 


آسب‌های قلبی دار ۵ کوفتگی میو DLS‏ می‌نواند موجب 
افت عملکرد سیستولی در اکو کاردیو گرافی شود که ممکن 
ختلال منطقه ای حرکت جدار قلب همراه باشد 


است با ۱ 
alts)‏ ایسکمی ناشی از آترواسکلروز کرونر! 
اکوک اردیو گرافی همچنین جت ارزیابی عملک رد 
دریچه‌های قلبی و نیز وجود لخته در قلب و افیوژن 
پریکارد استفاده می‌شود (جدول ۳۱۳۱ 

جدول ۳۱-۱ 


ندیکاسیون‌های اکوکاردیوگرافی در بیماران ترومایی 
ضربه شدید غیر نافذ یا نافذ به قفسه سینه 


یا ترومای متعدد تحت تنفس مصنوعی با آمیب به del‏ سینه 
یم logs‏ با همودینمیک AYE‏ اما بدون آسیب واضح قفسه 
سینه در حالی که مکانیسم حادثهبه نفع آسیب قلب یا آشورت 
باشد (کاهش ناگهانی سرعت یا برخوردناگهانی به جسم سخت] 
پهن شدن مدیاستن يا احتمال آسیب آئورت به‌دنبال تروما 
بیمار ترومایی با شک به بیماری دریچه ای یا میوکاردیال قدیمی 
ارزیابی همودینامیک در بیمار ترومای متعدد با ضربه به 
قفسه سینه که شواهد مانیتورینگ با یافته‌های 
کاتتریزاسیون شریان ریویو سناریوی بالینی همخوانی ندارد 
ایست قلبی ناشی از تروما پیش آگهی بدی دارده خصوصاً 
بای اک رقاب افو ک فتاه تشد درا ANS‏ اوه 
اکو کاردیو گرافی اطلاعات بیشتری در بیماران اسیستول 
به‌دست نمی‌دهد. اما در بیماران فعالیت الکتریکی بدون 
نبض PEA)‏ ) نظیر بیماران تامپوناد قلبی اکوکاردیو گرافی 
اطلاعات ارزشمندی به ما می‌دهد (شکل ۳۱-۲). 


۳۱ 


بیماری‌های قلب و عروق 
نوار قلب ن‌جایی که سیب به قلب از مواردی است که 
i <‏ 
ممکن است در ضربه به قفسه سینه از نظر دور بماند 


y‏ ماس بررسی بیمار تروم می باشد. 
oL Sule‏ 
| 


تعس ات 


بررسی نوار قلب از 
e 5 ; | a‏ 

یافته‌های نوار قلب در ارزیابی درگیری‌های قلبی 

| yy 

لالات هدایتی؛ 


ما 0 ۰ ۲ 1 
ویر ی دار ۵ بررسی Sm)‏ ۹ 


٩ 


ST-T Ctl‏ و شوآهدی dy‏ تفع ایسکمی خصوضاً د 
ر فواصل 


Pet لح ای‎ | eo,LS دء‎ SI 
باشد. برادی کاردی ممکن است به‌علت اثر فشاری‎ 


y‏ ارزشمند 


وار قلب سریال > 


مناسب می‌تواند بسیار 

مستفيم با کشیدگی عصب واگ دیده شود. Kee‏ است 
5 ‌ 

1 


شواهد اریتمی در نوار قلب مشاهده شود. 


) 
R eT) 


3 ۲ 1 +(( x 1٩۱ Anew die ۵ ۵ دسا‎ gull Yr 
رین اقدام‎ AY evap ی د‎ 


تشخیصی است که در تمام موارد ضربات قفسه سینه 
درخواست می‌شود. بسیاری از اقدامات تشخیصی بعدی بر 
اساس نتایج حاصل از آن تعیین می‌شود. 

y 153)‏ ی میتی تروز ونین می‌توانند نش انه 
کوفنگی قلبیباشد. همچنین افزایش سطح بیومارکرهای 
قلبی مثل تروپونین» BNP. CPK-MB‏ با طولانی شدن 
sig,‏ تشخیص, درمان و طول بستری در بیمارستان و 
ریسک مرگ و no‏ ارتباط مستقیم دارد. 

ژوشهای تشخیصی تکمیلی 

شامل اکوک اردیوگرافی (ترنس توراسیک و تسر 
CT (ugly)‏ اسکن, MRI‏ قلبی و آنزیوگرافی کرونر 
می‌باشد. بررسی اکوک اردیوگرافی و به‌طور ویژه 
اکوکاردیوگرافی ترنس ازوفاژیال(118) حساسیت ٩۱‏ تا 
۰ درصد و ویژگی ۸ الی ۱۰۰ درصد برای تشخیص 


شکل ۳۱-۲: تصویر سمت راست پریکاردیال افیوژن شدید با کلاپس بطن راست و تامپوناد به‌دنبال 


چپ جدا شدن قسمتی از کاسپ دربجه 


پارگی بطن راست نای از ضربه شدید غیر نافذ. تصویرسمت 


آئورت به‌دنبال ضربه غیر نافذ در تصویر اکوی ترانس ازوفاژیال 


2۱۶ 


تروماهای قلبی MAID‏ 


شکل ۳۱-۳: پسر ۱٩‏ ساله موتور سواری که پس از ۲۶ ساعت به‌دنبال تصادف با اتوموییل به‌دلیمل درد 
ایسکمیک جلوی سینه مراجعه کرده است. نوار قلب بیمار نمای انفارکتوس وسیع قدامی-طرفی دارده آنژیوگرافی 
نشان دهنده انسداد کامل شریان LAD‏ می‌باشد. الگوریتم تشخیصی درمانی بیماران ترومای قفسه سینه 


y } i 9‏ 
ی ای ییات اب اپ On‏ ی ند 


From Cardiovasc Thorac Res. 2019;11(3): 251-253 


تنفسی در بصل النخاع در صورت pre‏ آغاز اقدامات 
درمانی مناسب ممکن است اتفاق بیافتد. در ۷۴ IZ‏ افراد 
آسیب دیده ممکن است درجاتی از آسیب و عوارض باقی 
بماند ازنطر عملک د من فا ay Bll‏ 
درجاتی از اختلالات حرکتی دیواره‌ای موضعی همراه با 
درجاتی از اختلالات عملکرد بطنی دچار شده باشد. شایع 
ترین زمان اختلالات اریتمی در زمان حادثه است. لذا در 
صورت pic‏ وجود تغییرات خاص در ECG‏ اولیه یا 
آریتمی نیازی به مانیتورینگ طولانی نمی‌باشد. 
pL»‏ از افزایش آنزیم‌صای قلبی 
BNP, D- Dimer‏ « 0449 می‌شود اما افزايش تروپونین 
در تشخیص آسیب قلبی ارزشمندتر است. مقدار افزايش 
مارکرهای قلبی ارزش پیش آگهی ندارد و آنچه تعیین 
کننده میزان پی‌گیری است آسیب‌های همراه یا وجود 
علائم قلبی خاص است. در صورت احیای اولیه و پیشرفته 
سریع, احتمال نجات بدون آسیب شدید سیستم اعصاب 
مرکزی بعید نیست. 


۱۷ 


آسیب‌های ناشی از صاعقه و برق گرفتگی 

حوادث مرتبط با صاعقه در Lid ples‏ حدود ۲۴۰۰۰ مرگ 
سالیانه و حدود ۱۰ برابر آن آسیب‌های انویه به برق 
گرفتگی را به همراه دارند. مرگ غالبا به دنبال ايشت 
تنفسی طولانی؛ ایست قلبی و يا آسیب اعصاب مرکزی 
اه es Uses Sle kates‏ سطحی بدن مانند پوست و 
کبد نیز با شیوع فراوان آسیب می‌بینند. شایع‌ترین حالت 
هنگامی است که جریان الکتریکی بعد از برخورد با زمین 
وارد بدن مصدوم می‌گردد. 

یافته‌های الکترو کادیو گرافیک شایع‌تر در بدو حادثه شامل: 
آسیستول, تاکی کاردی سینوسی؛ فیبریلاسیون دهلیزی؛ 
تاکی‌کاردی و فیبریلاسیون بطنی است. بیشتر موارد مرگ 
در همان یک ساعت اول اتفاق می‌افتد که معمولاً ایست 
قلبی و تتفسی همزمان Lille)‏ به‌دنبال دپلاریزاسیون 
همزمان تمامی سلول‌های میوکارد) و با شیوع کمتر 
آریتمی‌های بطنی می‌باشد. بازگشت خودبخود ریتم 
سینوسی» به‌طور خاص برادی‌کاردی سینوسی» و برقراری 
مجدد گردش خون غالبا قبل از بازگشت تنفس خودبخود 
برقرار می‌شود. ایست قلبی انویه به‌دنبال فلج مرکز 


بیماری‌های قلب و عروق 


منتخبی از OIG‏ بر گزیده فصل 


* آسیب قلبی می‌تواند بهدنبال تروماهای نفذ یا غیرنافذ قفسه سینه رخ دهد. 

* در تروماهای غیر نافذ. آسیب قلبی به‌صورت کوفتگی قلب. تامپوناد؛ پارگی آنورت دایسکشن کرونر و 
آسیب‌های دریچه‌ای رخ می‌دهد. 
یکی از علل مرگ ناگهانی به دنبال ضربه به سینه در ورزش‌های رقابتی, commotio cordis‏ است. 
آسیب‌های نافذ به‌صورت پارگی حفرات قلبی یا آسیب دریچه‌ای است و شایع‌ترین حفره درگیر بطن راست 
می‌باشد. 
در بررسی dug!‏ بیمار با ترومای سینه اولین قدم اطمینان از پایداری همودینامیک بیمار با بررسی راه هوایی» 
تنفس و گردش خون است AABC)‏ 
نوارقلب و گرافی ساده سینه باید در تمامی بیماران ترومای سینه درخواست شود و در صورت شک به کوفتگی 
میوکارد تروپونین درخواست می‌شود. 

* در صورت شک به آسیب قلبی؛ اکوکاردیوگرافی می‌تواند بررسی کامل‌تری را بویژه از نظر عملکرد سیستولی 
قلب. تامپوناده آسیب دریچه‌ها و آسیب آنورت انجام دهد. 


6۹ 


دکتر lao‏ سخاوتی 


جدول ۳۲-۱: تشخیص افتراقی های توده های قلبی 
action‏ 


هایپرتروفی لیپوماتوز سپتوم 


noncompaction‏ بطن جپ 


رتیفکت تصویربرداری 


Braunwald’s heart disease. A textbook of 
cardiovascular medicine. 11۳ edition. Table 95.3 


تومورثانویه قلب (متاستاز) 


جدول ۳۲-۲: انواع تومورهای قلبی 


تومورهای خوش خیم 


پاپیلاری فیبروالاستوما 
تومور کیستیک گره AV‏ 


تومورهای متاستاتیک 


From 5۳۵۵0۸۵/0 ۶ heart disease. A textbook of 
cardiovascular medicine. 11th edition, Table 95.4 


۲۱ 


تومورهای قلبی ناشایع بوده و به دو دسته اولیه و ثانویه 
تقسیم می‌شوند. تومورهای ثانویه ۲۰ برابر شایع‌تر از 
تومورهای اولیه هستند. بسیاری از افراد مبتلا به تومور 
قلبی بدون علامت بوده و توده به‌صورت تصادفی در 
جریان تصویربرداری قلب به علتی دیگر تشخیص داده 
می‌شود. علل دیگر توده‌های قلبی نظیر وژتاسیون و ترمبوز 
بسیار شایع‌تر از تومورهای قلبی هستند و در تشخیص 
افتراقی تومورها قرار می‌گیرند. همچنین ممکن است توده 
دیده شده در تصویربرداری ناشی از تصویرسازی 
(آرتیفکت) باشد (جدول ۳۲-۱) 

علائم تومورهای قلبی متنوع است. بیمار ممکن است با 
تب درجه پایین» کاهش وزن» تنگی نفس, احساس 
ناراحتی در قفسه سینه یا تپش قلب مراجعه نماید. 
همچنین» تظاهرات نارسایی قلب» تورم اندام فوقانی یا 
گردن آریتمی» ترومبوز وریدی اندام تحتانی» افیوژن 
پریک‌ارد و تامپوناد می‌تواند دیده شود. ممکن است 
تشخیص تومور قلبی به‌دنبال بروز سکته مفزی یا 
فرستادن آمبولی به عروق محیطی داده شود. 

ارزیابی‌های پاراکلینیکی در تومورهای قلبی در قدم اول 
شامل اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک یا MRI‏ قلبی 
می‌باشد که اندازه و محل توده را مشخص کرده و تهاجم 
آن به ساختارهای مجاور نظیر دریچه‌ها و پریکارد را نشان 
می‌دهد. در مواردی که فرد نمی تواند MRI‏ انجام دهد. 
CT‏ اسکن درخواست می شود که به‌ویژه در بررسی 
ضایعات کلسیفیه یا گسترش خارج قلبی تومور کمک 
کننده است. ممکن است برای بررسی تکمیلی و 
تصمیم‌گیری جهت انجام جراحی از اکوکاردیوگرافی از راه 
مری استفاده شود. جدول ۳۲-۲ انواع تومورهای قلبی را 

نشان می‌دهد. 


میگزوم 


میگزوم در بیش از ۸۰ درصد موارد در نیز چپ oe‏ 
می‌شود. در خانمها ۳ بربر شایع‌تر از LIT‏ است. پیک سنی 
بروز تومور از ۴۰ تا ۶۰ سالگی می‌باشد. میگزوم در اکثر موارد 
اسپورادیک است اما در ببضی از سورد به‌صورت فامیلیال 
همراه سندرم کارنی (میگزوم قلبی؛ میکسوم پوستی, 
ان بیگمانتاسیون پوست. فعالیت بیش از حد آدرنال, تومور 
هیپوفیز) 049 می‌شود. ۴/۵ تا ۱۰ درصد میگزوم‌های قلبی 
فامیلیال می‌باشند. میگ‌زوم فامیلی شیوع جنسی و سنی 
بخصوص ندارد. در هر نقطه‌ای از قلب بروز می‌کند 9 تمایل 
به عود بعد جراحی دارد. در حالی که میگ‌زوم اسپورادیک در 
زن‌های میانسال و در سمت چپ سپتوم Ow‏ دهلیزی Fels‏ 
است و میزان عود آن بعد از عمل کمتر می‌باشد. فرم فامیلی 
میگزوم Jia‏ ژنی اتوزوال غالب داد 
علائم بالینی 

تومور در اغلب موارد بدون علامت بوده و به‌طور تصادفی در 
$l‏ دیده می‌شود ولی در بعضی از بیماران موجب تنگی نفس 
به‌خصوص حین دراز کشیدن به پهلوی چپ می‌شود. تنگ 
شدن دریچه میترال یا انسداد ناگهانی آن توسط میگزوم 
می‌تواند موجب تنگی نفس pal‏ حاد ریه و سنکوپ شود. 
ممکن است علائم ناشی از آمبولی قسمتی از تومور به عروق 
منزی یا محیطی دیده شود. تومور در بعضی از بیماران می 
تواند علائم غیراختصاصی نظیر خستگی» سرفه, ارترالزی» 
در aisles‏ قلب, سوفل سیستولیک در ۵۰ درصد بیماران به 
علت نارسایی دریچه میترال ناشی از اسیب تومور سمع 
می‌شود. سوفل دیاستولیک با احتمال کمتر به علت تنگی 
دریچه میترال ناشی از تومور سمع می‌شود. یافته دیگر 
سمعی cuultumor plop‏ که صدایی کم فرکانس در 
ابتدا یا میانه دیاستول است و به‌علت ورود توده به داخل 
بطن چپ Soul‏ می گردد. 

یافته‌های آزمایشگاهی 

آنمی, ترمبوسیتوپنی یا ترومبوسیتوز وگاماگلوبولین سرمی 
VL‏ همراه با افزایش ESR‏ و CRP‏ در ۷۵ % موارد وجود 
دارد. در گرافی ساده سینه, علائم احتقان ریوی و PIP‏ 
دهلیز چپ دیده شده و در برخی موارد تومور به‌علت 
کلسیفیه بودن قابل رویت است. تومور در اکوکاردیوگرافی 
به‌صورت توده ساقه‌دار که به سپتوم On‏ دهلیزی rate‏ 
است؛ دیده می‌شود. می‌توان جهت بررسی دقیق‌تر محل و 
ندزه تومور, از اکوکاردیوگرافی از ly‏ صری» 7 اسکن 
و MRI‏ استفاده کرد. 
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۳ بیماری‌های قلب و عروق 


تومورهای اولیه قلب 

تومورها ay!‏ قلب در اغلب موارد خوش‌خیم می‌باشند. 
شایع‌ترین تومور خوش خیم در بزرگسالان میگزوم و در 
اطفال رابدومیوما است. سارکوما شایع‌ترین تومور اولیه 
بدخیم قلب می‌باشد. 

تومور ade!‏ قلب چه خوش‌خیم, A>‏ بدخیم می‌تواند علایم 
سیستمیک ایجاد کند. بیمار مبتلا به تومور اولیه قلب 
ممکن است علائمی چون تب, لرزه خستگی و کاهش 
وزن را تحربه کند. در تست‌های آزمایشگاهی روتین 
ممکن است لکوسیتوز: پلی سیتمی» آنمی, ترومبوسیتوز, 
ترومبوسیتوپنی و افزایش ESR‏ دیده شود. این علایم به 
علت مواد مترشحه از تومور یا نکروز آن ابجاد می‌شود. 
میگزوم قلبی شایع‌ترین تومور اولیه خوش‌خیم قلب 
می‌باشد که علائم سیستمیک می‌دهد که علت آن افزایش 
اینترکولین ۶ می‌باشد. تومورهای اولیه بدخیم قلب نیز 
غالبا با علاتم سیستمیک hl pods‏ 

تومورهای اولیه قلب می‌توانند آمبولی سیستمیک یا ریوی 
بدهند که ay‏ علت آمبولی تومور یا ترومبو آمبولی آزاد شده 
از سطح تومور می‌باشد. میگزوم بین تومورهای اولیه 
خوش خیم قلب از همه بیشتر با پدیده‌های Sorel‏ 
همراه است. مغز شایع‌ترین محل آمبولی می‌باشد. 
تظاهرات قلبی تومورهای اولیه قلب به علت اشکال در 
عملکرد میوکارد و دریچه‌هاء عروق کرونر, اختلال سیستم 
هدایتی یا افیوژن پریکارد می‌باشد. اگر تومور اولیه قلب 
داخل میوکار د SL (intramural)‏ بیمار ممکن است 
بدون علامت باشد. به ویژه اگر تومور کوچک باشد. 
تومورهای بزرگتر اینترامورال ممکن است باعث Soh‏ 
کامل قلبی یا اسیستول» انسداد محل خروجی بطن یا 
نارسایی دریچه میترال شوند. تومورهای داخل حفره‌ای 
ge We‏ بیشتری ایجاد می‌کنند. در مورد تومورهای 
دهلیز چپ که متحرک باشند علائم نارسایی میترال که 
شروع ناگهانی» متناوب و وضعیتی دارد ایجاد می‌شود. در 
سمع قلب صدای تومور پلاپ (plop)‏ ممکن است شنیده 
شود. در مورد تومورهای داخل دهلیز راست. علائم 
نارسایی قلب راست بیشترین تظاهر بالینی است. گاه بیمار 
با سندرم SVC‏ مراجعه می‌کند. تومورهای داخل بطن 
راست باعث بروز نارسایی قلب راست می‌شوند. تومورهای 
داخل بطن چپ که باعث انسداد محل خروجی بطن گردند 
منجر به بروز نارسایی قلب چپ و سنکوپ می‌شوند. در 
مورد تومورهای بدخیم اولیه قلب مثل آنژیوسارکوم و لنفوم 
اولیه wl‏ تجمع خونی پریکارد ممکن است رخ دهد. 


تومورهای قلبی ۳ 


۲- لنفوم : لنفوم Ag!‏ قلب نادر است. یکی از علل آن 
عونت IW‏ اس ی آنگین cane‏ بیضار در هام 
تشخیص FY‏ تا ۶۷ سال می‌باشد. و در مردان کمی 
شایع‌ثر است. غالبا سمت راست قلب را درگیر می‌کند و در 
حدود ۸۵۰ موارد افیوژن پریکارد وجود دارد. پیش AST‏ 
ری ره فرسان بر تور یرای 9-2 
۲ ماه بعد تشخیص فوت می‌کنند. اساس درمان 
شیمی درمانی با یا بدون رادیوتراپی می‌باشد. 

تومورهای انویه قلب 

شیوع تومورهای متاستاتیک قلبی در بیماران مبتلا به 
سرطان حدود ZV‏ می‌باشد. شایعترین محل درگیری قلبی 
پریکارد است که به‌طور مستقیم توسط تهاجم تومورهای 
پستان» ریه و لنفوم درگیر می‌شود. تومورها معمولا با 
انتشار مستقیم يا تهاجم لنفاوی قلب را درگیر می‌کنند. 
انتشار خونی تومور به قلب خیلی کمتر شایع است و بیشتر 
به علت ملانوم یا لنفوم رخ می‌دهد. ۴۶ تا ۷۱ بیماران 
ملانومی» متاستاز قلبی دارند. درگیری میوکارد و دریچه‌ها 
در درجه بعدی شیوع است. متاستاز میوکارد اغلب بصورت 
شروع ناگهانی آریتمی تظاهر می‌کند. شایع‌ترین تظاهر 
متاستاز قلبی» افیوژن پریکارد است. 

علائم درگیری متاستاتیک قلبی متفیر بوده و شامل تنگی 
نفس, تپش قلب, درد سینه, pal‏ محیطیء بلوک‌های قلبی» 
تامپوناد و سندرم SVC‏ می‌باشد. در صورت پیدایش سوفل 
جدید در سمع قلب بیمار مبتلا به سرطان يا یافته‌های جدید 
در نوار قلب ols‏ تغییرات جدید قطعه ST‏ يا موج آ؛ ریتم 
فلاتر یا فیبربلاسیون دهلیزی» و افت ولتاژ همراه با آنترنانس 
SiS‏ بیدب وجود gl tan‏ شک کرد 

درمان تومورهای متاستاتیک قلبی معمولاً تسکینی (کموتراپی و 
(cap‏ است زیر بیش از۵۰/بیماران کمتر از یک سال 
عمر می‌کنند. اگر افیوژن بدخیم باشد سیتولوژی در TAD‏ موارد 
مثبت است. خطر عود افیوژن با درناژ طولانی‌تر با کانتر 
Yty)‏ )639 عود 1/۵ (A)‏ کمتر از پریکاردیوسنتز ساده (۲۶/ 
عود) می‌باشد. عود تجمع مایع پریکارد را اغلب با تکرار 
پریکاردیوسنتز با درناژ طولانی با کانتر می‌توان درمان کرد. 


درمان 
تنبا درمان قطعی تومور میگزوم جراحی می‌باشد. 
رابدومیوما 
این توده در بطن پیدا می‌شود و در اکثر موارد. سابقه خانوادگی 
توبروس اسکلروز وجود دارد. اکتر بیماران بدون علامت بوده 
اما ممکن است کودک با آریتمی یا نارسایی قلبی مراجعه 
نماید. تومور در برخی موارد با افزایش سن از بین می‌رود و در 
موارد دیگر رشد می‌کند. لذا در افراد مبتلا به توبروس اسکلروز 
توصیه به پیگیری دراز مدت با اکوکاردیوگرافی می‌شود. در 
اکثر افراد مبتلا نیاز به جراحی نیست. 
aged‏ و هیپرتروفی لیبوماتوز سپتوم بین دهلیزی : لیبوم 
دومین تومور شایع قلب است. در pled‏ سنین و در هر دو 
جنس به طور مساوی od‏ می‌شود. pou)‏ گاه با pode‏ 
اختلال عملکرد قلبی یا آریتمی خود را نشان می‌دهد و 
درمان لیپوم علامت‌دار, جراحی است. هیپرتروفی لیپوماتوز 
سپتوم Ge‏ دهلیزی تجمع بدون کپسول چربی در سپتوم 
بین دهلیزی در سطح که fossa oval‏ با ضخامت بیش 
از ۲ سانتی‌متر می‌باشد و در مردان مسن و BE‏ شایع‌تر 
است. برای تشخیض MRI‏ و CT‏ تسبت به $81 به علت 
افتراق چربی از بافت همبند بیشتر به کار می‌روند. 
هیپرتروفی لیپوماتوز که باعث آریتمی علامت‌دار شود را به 
طور طبی می‌توان درمان کرد و جراحی در موارد نادر که 
باعث انسداد همودینامیک علامت‌دار شده, به کار می‌رود. 
پاپیلاری فیبروالاستوم : سومین تومور شایع خوش‌خیم قلب 
می‌باشد اغلب بدون عللامت: مي‌باشد. pie‏ شانع 11۸ ؛ 
استروک» آنژین و MI‏ می‌باشد. محل آن تا 45۰ موارد بر 
روی دریچه‌های قلب به ویژه دریچه آتورت 
می‌باشد. در مورد تومورهای یک سانتیمتر به YL‏ و یا 
متحرک» جراحی توصیه می‌شود. 
انواع تومورهای اولیه بدخیم قلب 
۱- آنژیوسارکوم : شایع‌ترین سارکوم As!‏ قلب می‌باشد. تا 
۰ موارد از دهلیز راست منشاء می‌گیرد و تمایل به درگیری 
پریکارد دار پیش آگهی تومور بد است. متوسط عمر بیمار ۱۰ 
ماه است. متاستاز به ریه, کبد و مفز شایع است. ترکیبی از 
wale‏ رادیاسیون و کموتراپی ly‏ درمان به کار می‌رود. 


منابع برای مطالعه بیشتر :(Further Readings)‏ 


1. Erich Awtry; Tumor of the heart, in Harrison’s Principles of Internal Medicine, 18th ed., 


Mc Graw Hill, chapter 240, 2012 


2. Bruee McManus; Primary tumors of the heart, in Braunwald’s Heart Disease, 9th ed., 


Elsevier Saunders, chapter 74, 2012 
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بیماری‌های قلب و عروق 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* اکثر تومورهای قلبی بدون علامت بوده و به صورت تصادفی کشف می‌شوند. 


* تومورهای اولیه قلب [5ST‏ خوش خیم بوده و شایع‌ترین آن‌ها در بزرگسالان میگزوم است. 

* تومورهای انویه قلبی بسیار شایعتر بوده و اکثرا متاستاز از ارگان‌های مجاور نظیر پستان؛ dy‏ و لنفوم هستند. 

* در صورت وجود تنگی نفس که در حالت دراز کشیده به پهلوی چپ تشدید می شود یا بسروز سکته Gite‏ یا 
آمبولی محیطیء میگزوم در تشخیص‌های افتراقی قرار می‌گیرد. 
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فصل ۲۳ 


حاملگی و بیماری‌های قلبی غروفی 


دکتر آرزو ظروفبان 
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WEEKS 
شکل ۳۲-۱:تغییرات همودینامیک حین بارداری‎ 

افزایش فشار وریدی در اندام تحتانی به‌علت فشار رحم بر 
روی ورید اجوف تحتانی سبب بروز ادم در بیش از ۸۰./ 
خانم‌های باردار نرمال می‌گردد. 
برون‌ده قلبی: در یک حاملگی طبیعی میزان برون‌ده قلبی 
۰ تا ۵۰ درصد تا قبل از laa‏ سه ماهه دوم بارداری 
افزایش می‌یابد. میزان افزایش برون‌ده قلبی در حاملگی 
کاملا به موقعیت مادر وابسته است به نحوی که در 
موقعیت خوابیده به پهلوی چپ بیشترین میزان برون‌ده 
قلبی وجود دارد (به خاطر برداشته شدن اثر فشاری رحم از 
روی ورید اجوف (phos‏ 
ین افزایش برون‌ه قبی معلول سه عامل است: 
۱- افزایش پره‌لود به خاطر افزایش حجم خون 
۲- کاهش افترلود به خاطر کاهش در مقاوست عروق 
۳- افزایش ضربان قلب مادر به میزان ۲۰ 4/ اولیه. 
این افزایش برون‌ده قلبی می‌تواند باعث علامت‌دار شدن 
مادران با dine}‏ بیماری قلبی به ویژه از نیمه دوم حاملگی 
به بعد شود. 


ord 


مقدمه 

از آن‌جا که Slab‏ خود موجب اففزایش استرس بر سیستم 
همودینامیک قلبی عروقی می‌گردد همراهی pls‏ با بیماری 
قلبی زمینه‌ای, می‌تواند همراه با افزایش خطر بر مادر و جنین 
29,5 امروزه به Jud‏ افزایش تعداد زنان باردار با زمینه بیماری 
مادرزادی قلبی سن بالاتر در زمان حاملگی همراه با درصد 
بالاتر از بتلا به چاقی بیمارگونه» فشار خون و دیابت تعداد 
مادران باردار با زمینه بیماری‌های قلبی - عروقی بالاتر است و از 
سوی دیگر علائمی چون سرگیجه خفیف تنگی نفس ادم 
محیطی» خستگی زودرس و > سنکوپ می‌توانند در حاملکی 
نرمال هم رخ دهند که می‌توانند پزشک نا آگاه را در مورد 
احتمال ple Hel‏ به بیماری قلبی- عروقی مشکوک نمایند و 
این همه لزوم ارتقای دانش پزشکان را درباره چگونگی تغییرات 
فیزیولوژیک و همودینامیک قلبی در زمان حاملگی نشان 
می‌دهد تا بتوانند بهترین مشاوره را به مادران باردار ارائه نمایند. 
در Jb‏ حاضر شایع‌ترین Cle‏ غیر مستقیم مرگ مادران 
در بسیاری از کشورهاء علل قلبی ذکر می‌شود که Gace‏ 
مربوط به علل اکتسابی چون انفارکتوس قلبی- پارگی 
آنورت و کاردیومیوپاتی‌هاست. 

فیزیولوژی حاملگی طبیعی 

برای دانستن اثرات بیماری‌های قلبی در حاملگی بهتر 
است ابتدا مروری بر روی تغییرات فیزیولوژیک سیستم 
قلبی عروقی در طی حاملگی طبیعی داشته باشیم. 

حجم پلاسما از هفته ششم بارداری تا انتهای سه ماهه 
دوم بارداری حدودا ۸۵۰ افزایش می‌یابد که با توجه به 
این که همراه با افزايش گلبول‌های قرمز به همین 
نسبت نیست موجب بروز کم خونی نسبی در حاملگی 
می‌گردد. 


پایه مختصری CYL‏ صدای دوم قلبی آفزایش 
Wide splitting ٩۱ ab‏ و در تریمستر سوم 
ils) Sp splitting‏ آنچه در پر فشاری ریه یا نقص 
بین دهلی زی وجود دارد) شایع هستند. سوفل 
سیستولیک در ss‏ ]111/۷ در ک‌انون پولم‌ونر و 
تریکوسپید شنیده می‌شودکه به‌علت افزایش خون 
عبوری از شرایین آئورت و پولمونری است. صدای سوم 
قلبی S3‏ در اغلب مادران وجود دارد ولی 54 به ندرت 
شنیده می‌شود. شنیدن سوفل دیاستولی در حاملکی 
شایع نیست و معمولا پاتولوژیک است که نیاز به 
بررسی بیشتر دارد اما گاهی می‌تواند به‌علت EIST‏ 
فلو در سطح دریچه‌های میترال و تریکوسپید Ly‏ 
دیلاتاسیون فیزیولوژیک شریان ریه اتفاق افتد. 

venous hum‏ تقریباً در تمام مادران شنیده می‌شود» 
سوفل cog) Mammary‏ سینه مادران در اواخر بارداری 
شنیده می‌شود. 

تغییرات آزمایشگاهی: در اغلب زنان حامله و سالم 
افزایش اندکی در سطح ناتریورتیک پپتید 8 (BNP)‏ 
وجود خواهد داشت که البته این سطح در خانم‌های 
حامله با پیماری قلبی به میزان زیاد و قابل توجه 
افزایش می‌یابد. سطح BNP‏ ارتباط مستقیم با افزایش 
عوارض زایمانی دارد. 

رادیوگرافی قفسه سینه: به طور روتین از یک خانم Jobe‏ 
عکس قفسه سینه گرفته نمی‌شود چون تأثیر اشعه بر 
جنین مشخص Cums‏ مگر شرایط خاصی در مادر باردار 
وجود داشته باشد. در Slab‏ طبیعی شریان ریه کمی 
برآمده و نسبت کاردیوتوراسیک به‌علت بالا زدگی دیافراگم 
افزایش abl,‏ به نظر می‌رسند. 

yu‏ در :۳166 : در حاملگی طبیعی تغییرات EKG‏ معمولا 
خفیف است. در کنار افزایش ضربان قلب می‌توان کوتاه 
شدن PR‏ و QT‏ را ملاحظه کرد. علیرغم بالا آمدن 
دیافراگم تغییرات در لیدهای فرونتال اندک است و اگر 


باشد انحراف محور خفیف dy‏ سمت چپ خواهد بود. 
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a‏ بیماری‌های قلب و عروق 


Ol atl‏ فشار خون: فشار خون معمولاً در سه ماه اول 
حاملگی mmHg‏ ۱۰ پایین‌تر از میزان پایه می‌رسد و 
به میانگین mmHg‏ ۱۰۵/۶۰ می‌رسد. علت کاهش 
فشار خون, کاهش مقاومت عروق سیستمیک است که 
آن هم به دلیل وازودیلاتاسیون و نیز ایجاد یک مدار 
کم مقاومت رحمی- جفتی است که همراه با رشد جفت 
رخ می‌دهد. عوامل ایجاد وازودیلاتاسیون چندان 
شناخته شده نیست ولی یک اتفاق عمده کاهش 
پاسخ‌دهی عروق به اثرات انقباضی آنژیوتانسین 11 و 
نور اپی‌نفرین است. 

تغیرات همودینامیک هنگام زایمان بسیار ناگهانی هستند. 
با هر انقباض رحم حدود ۵۰۰ سی سی خون به داخل 
سیستم عروقی وارد می‌گردد که موجب افزایش برون‌ده 
قلبی (تاحدود +20( و فشار خون خواهد شد. 

بعد از زایمان و برداشته شدن فشار رحم از روی ورید 
اجوف تحتانی تا حدود ۵۰ بازگشت وریدی, به مدت ۲۴ 
تا VY‏ ساعت. افزایش می‌یابد و این زمانی است که در 
pole‏ مبتلا به بیماری قلبی زمینه‌ای بیشترین احتمال بروز 
pal‏ )42 وجود خواهد داشت. 

ارزیابی مادران باردار 

معاینه بالینی: گاهی تغییرات تنفسی و گردش خون در 
یک حاملگی طبیعی علائم برخی بیماری‌های 
قلبی -عروقی را تقلید می‌کند و هر پزشک باید از این 
تفییرات آگاه باشد. 

۱- افزايش تعداد ضربان قلب و افزایش حجم نبض» 
افزایش اندک ۷۳[ همراه با افت سریع در سه ماهه اول و 
نیمه سه ماهه دوم بارداری که انویه به افزايش حجم 
خون دیده می‌شوند. 

۳- قلب مادر به سمت چپ و قدام شیفت پیدا می‌کند. 
ایمپالس اپیکال به سمت بالا در فضای بین دنده‌ای چهارم 
لمس می‌شود و نسبتاً پر و هیپردینامیک است, 

۴- تغییرات شنیداری در اواخر تریمستر اول شروع شده 
یک هفته پس از زایمان از بین می‌رود. ضربان قلب 
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در خطر قرار گیرد باید توصیه به اجتناب از باردار شدن 

يا حتی pid‏ حاملگی شود مانند مواقعی که پر فشاری 

شدید ریوی وجود دارد (فشار ره بیش از ۸۷۰-۶۰ 

فشار سیستمیک) 30%< LVEF‏ و یا موارد ابتلا به 

سندرم مارفان با plow‏ ريشه آئورت بیش از ۴۵ 

میلی‌متر. 

اصول کلی مراقبت و درمان حین بارداری 

در خانم‌های باردار با سابقه Glad)‏ مصنوعی» 

اختلال عملکرد سیستولیک بطن چپ و يا دیلاتاسیون 

شریان آنورت اکوکاردیوگرافی‌های سریال توصیه 

می‌شوند. بررسی رشد جنین توسط متخصص مربوطه 

در فواصل نزدیک‌تری Lb‏ انجام گیرد. اگر چنانچه مادر 

سابقه ابتلا به بیماری مادرزادی قلبی دارد انجام 

اکوکاردیوگرافی جنین بین هفته‌های ۲۲-۱۸ توصیه 

می‌شود. 

چنانچه مادر باردار مشکلات قلبی عروقی پیدا کرده 

باشد تجویز دارو با ارزیابی ریسک و فایده آن و با در 
نظر گرفتن بی‌ضرر بودن Bal‏ برای جنین با کمترین 
دوز he‏ و اجتناب از رژیم‌های چند دارویی به مادر باید 
در نظر گرفته شود. 

انجام کاتتریسم و والووپلاستی حین حاملگی در 
مواردی که علائم عود کننده و غیرقابل کنترل وجود 
داشته باشند در سه ماهه دوم بارداری (بعد از هفته ۲۶) 
و با قرار دادن پوشش سربی بر روی شکم مادر انجام 
pela 8‏ 

جراحی قلبی در حین حاملگی با توجه به افزایش 
احتمال زایمان زودرس در مادر بهتر است انجام نگیرد 
و چنانچه ضروری باشند تا سه ماهه سوم به تأخیر 
انداخته شوند (بهترین زمان بین ۲۸-۲۰ هفته حاملگی 
خواهد بود). 
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تغییر در اکوکاردیوگرافی: روش اصلی و اصولی ارزیابی 
قلبی در حین بارداری اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک 
است. نارسایی فیزیولوژیک خفیف چند دریچه‌ای به‌ویژه 
در سمت راست, دیلاتاسیون خفیف حفره‌های قلبی و 
افیوژن خفیف پریکارد در یک حاملگی طبیعی دیده 
می‌شوند. 

۲ و ۷۱1۸1 :اگر لازم باشد Ye)‏ در موارد 
آنورتوپاتی و شک به دایسکشن آئورت) انجام MRI‏ بدون 
گادولینیوم که برای جنین توکسیک است در حاملگی 
بلامانع است اما انجام CT‏ توصیه نمی‌شود. 

ارزیابی میزان خطر 

موارد زیر پیشگویی کننده ریسک حوادث قلبی در حاملگی 
هستند: 

۱- وجود علائم در مقیاس NYHA functional class‏ 
در حد ]11 FC‏ و FC IV‏ (مورتالیتی و موربیدیتی مادر 
Mls‏ با 1۳6 رابطه مستقیم 0,19{ 

۲- سیانوز 

۳- حوادث قلبی عروقی قبل از حاملگی مشل نارسایی 
THA ol‏ سکته مفزی یا سابقه آیتمی قلبی 

*- تنگی دریچه‌های سمت چپ قلبه میترال و آشورت 
(سطح دریچه میترال کمتر از Vom?‏ سطح دریچه آئورت 
کمتر از LVOT peak gradient ۸/۵ cm?‏ بیش از 
mmHg‏ ۳۰) 

۵- اختلال در عملکرد سیستولیک قلب LVEF)‏ کمتر از 
۰ درصد) 

۶- نارسایی قابل توجه میترال یا تری کوسپید و یا پولمونر 
۷- دریچه مصنوعی قلبی 
۸- بیمارانی که به‌علت ناباروری تحت درمان قرار 
می‌گیرند (درمعرض انسیدانس بالاترفشار خون حاملگی 
و حاملگی چند قلویی قرار دارند) 
کنتراندیکاسیون‌های حاملگی: در مواردی که ریسک 
مادر بسیار بالا ارزیابی شود به‌طوری که ادامه حیات او 


لجدول ۱۳۳-۱ بیماری‌های قلبی پر خطر حین بارداری 
High-Risk Cardiac Conditions During Pregnancy‏ 


ancy Is Contraindicated 
Pulmonary hypertension from any cause 
Eisenmenger syndrome 


Inherited aonopathies: Vascular-type (type IV) Ehlers-Danlos syndrome, Loeys-Dietz syndrome with any »تمه‎ dilation, Turner syndrome with 


aonic dilation > 2.7 em? 


Other 


lex congenital hean diseases 


زایمان در این دسته از بیماران به‌علت خونریزی و AALS‏ 
افترلود سریع پس از زایمان که احتمال کلاپس SUSE‏ 
مادر را ب‌دنبال دارد جزء موارد پر خطر محسوب می‌شود. 
تنگی میترال: شایع‌ترین بیماری دریچه‌ای که می‌تواند 
حاملگی را عارضه‌دار US‏ تنگی دریجه میترال است. که 
تقریباً همیشه به‌علت رومانسیم قلبی قبلی است. حاملگی 
به‌علت افزایش حجم و ضربان قلب ایجاد شده موجب 
تشدید علایم این ables‏ و افزايش احتمال بروز 
فیبریلاسیون دهلیزی و Pol‏ ریه می‌گردد. 

تعیین BB?‏ سطح دریچه میترال و ارزی‌ابی 
فشار ره بااکوکاردیوگرافی در این 
بیم‌اران الزامی است و چنانچ.ه بیمار 
دچار تنگی شدید دریچه میترال , (valve area<Icm2‏ 
systolic PAP > 75% systemic pressure)‏ 
و علامت‌دار ( 11-1۷ (FC‏ باشد در ضمن توجه به پر خطر 
بودن بارداری ابتدا توصیه به استراحت نسبی و درمان 
دارویی با بتابلاکرها پیشنهاد می‌شود و در صورت مقاومت 
به درمان دارویی در سه ماهه دوم بارداری در حضور 
آناتومی مناسب دریچه‌ای می‌توان اقدام به والوپلاستی از 
طریق بالون (PTMC)‏ و در صورت آناتومی امناسب 
اقدام به والوتومی در سه ماهه سوم (تا زمانی که جنین 
قابل زنده ماندن باشد) نمود. 
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بیماری‌ها و شرایط خاص قلبی 

بیماری‌های دریچه‌ای قلب 

تنگی آنورت: در خانم‌ها در سنین باروری معمولا ثانویه به 
دریچه آئورت 92 لتی (bicuspid aortic valve)‏ است و 
در کشورهای در حال توسعه ممکن است clea,‏ ابتلاء 
قبلی به روماتیسم قلبی باشد. 

تنگی شدید آتورت ( valve area<lcm2, mean‏ 
(G>40mmhg‏ تنگی آتورت علامت دار و یا حتی بدون 
علامت که بیمر از وجود آن بی اطلاعباشد از ale‏ پر خطر 
محسوب می‌شوند چرا که احتمال بروز نارسایی قلبی و 
آریتمی‌ها و زایمان زودرس را افزایش می‌دهند اما در صورتی 
که تحمل فعالیتی plow (exertional capacity)‏ خوب باشد 
و پاسخ مناسب فشار خون حین تست ورزش وجود داشته 
باشد بیمار قادر به food‏ استرس حاملگی خواهد بود. 
تنگی‌های خفیف و متوسط(۷0! کمتر از 25mmHg‏ و 
EF‏ بیش از ۵۰ درصد) معمولا به خوبی تحمل می‌شوند. 
نکته قابل توجه مهم در بیماران با سابقه آثورت دو لتی 
احتمال وجود آئورتوپاتی همراه است که Lab‏ حتی در 
حضور دریچه نرمال مورد ارزیابی قرار گیرد. دیلاتاسیون 
آنورت بیش از ۵ سانتی متر اندیکاسیون ترمیم جراحی 
قبل از باروری دارد و در صورت تشخیص حین بارداری 
اندیکاسیون ختم حاملگی خواهد داشت. 
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دریچه‌ها در معرض دژنراسیون زودرس (بعد از ۱۵-۱۰ 
سال) هستند و نیز بر اساس تعدادی از مطالعات 
حاملگی بر سرعت روند دژنراسیون Sb‏ افزاینده خواهد 
بت که Lalas‏ اقوایان رسک یراس درم tinh‏ 
بود. از آن سو دریچه‌های مکانیکی عمر طولانی‌تری 
دارند اما لازم است نتی کوگولاسیون دریافت شود AS‏ 
بر احتمال خونریزی ca‏ و fetal loss‏ بروز 
آریتمی‌ها و اندوکاردیت يا سکته مغزی افزوده می‌شود 
و حاملگی هم ریسک ترومبوز دریچه و آمبولی را به 
سبب آفزايیش غلظت فاکتورهای انعقادی و افزایش 
تحمعات پلاکتی که به همراه دارده می‌افزاید و از این 
روست که دریچه مصنوعی فلزی که نیازمند آنتتی 
کوآگولاسیون باشد یکی از عوامل پر خطر در حاملگی 
محسوب می‌شود. علیرغم geod‏ نسبتاً خوب حاملگی 
در اين بیماران» این مادران حتما باید توسط یک تیم از 
پزشکان متخصص و در مراکز مجهز پیگیری و مراقبت 
شوند. به bE‏ این مشکلات بهتر است بیمارانی که 
مشکل دریچه‌ای متوسط دارند یا دریچه‌شان را ترمیم 
کرده‌اند حاملگی را به تعویق نیندازند و تمامی مضرات 
و فواید به‌طور کامل برای مادر شرح داده شوند. 

اثرات درمان‌های ضد انعقادی 

وارفارین: قابل اعتمادترین آنتی کوآگولان است اما 
چنانچه جنین بین هفته‌های ششم تا هشتم در معرض 
وارف‌ارین قرار گرد خطر بروز امبریوپاتی 
(slipped epiphyses, nasal hypoplasia)‏ وجود 
دارد و در yop‏ قرارگیری در هفته‌های بمسدی 
تاهفته دوازدهصم احتمال بروز فتوباتی 
(optic atrophy , CNS abnormalities)‏ افزايش 
می‌یابد. در مطالعات مختلف ریسک بروز امبریوپاتی 
۲-۴ گزارش شده است و اين طور به نظر می‌رسد که 
jon‏ این عوارض وابسته به دوز بوده و با جایگزینی 
هپارین قبل از هفته ششم بارداری به شدت کاهش 
می‌یابند. 
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مونیتورینگ دقیق cn!‏ بیماران Ge‏ زایمان و تا ۲۴ ساعت 
بعد از آن از نظر افزایش احتمال بروز ادم ریوی باید Lily‏ 
مورد توجه قرار گيرند. 

تنگی خفیف دریجه میترال بدون هیپرتانسیون پولمونر 
همراه با ریسک اندک بارداری خواهد بود. 

نارسایی میترال یا نارسایی آنورت: این ضایعات 
چنانجه بیمار بدون علامت بوده II)‏ و 1 (FC‏ و شدت 
آن‌ها بیشستر از متوسط نباشند در حضور عملک رد 
سیستولیک خوب بطن چپ در حاملگی به خوبی تحمل 
می‌شوند. دلیل اين yal‏ کاهش مقاومت عروق محیطی 
در حاملگی است که باعث بهبود برون‌ده قلبی می‌شود. 
در مورد نرسایی میترال نگرانی از بزرگی دهلیز و بطن 
چپ در ge‏ حاملگی به‌دلیل افزایش حجم و احتمال 
sb‏ فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ یا تشدید نارسایی بر 
مشکلات می‌افزاید. 

بیماران علامت‌دار در حد IV‏ و FC IIT‏ پیش آگهی خوبی 
ندارند و لذا مونیتورینگ و پیگیری دوره‌ای دقیق این 
بیماران در طول دوره بارداری باید مد نظر قرار گیرد. 
پرولاپس دریچه میترال بدون نارسایی یا با نارسایی خفیف 
تا متوسط و EF‏ بیش از ۵۰ درصد جزء موارد کم خطر 
محسوب می‌شوند. 

نارسایی تریکوسپید: نارسایی تریکوسپید هم در حاملگی 
خوب تحمل می‌شود هر چند خطر هیپوپرفیوژن به خاطر 
cal‏ فشار خون ممکن است افزايش Lb‏ 

دریچه‌های مصنوعی قلبی 

حاملگی برای خانم‌ها با دریچه مصنوعی همراه با 
افزایش ریسک هم برای مادر هم برای جنین خواهد 
بود. انتخاب دریچه مصنوعی برای خانمی که در سنین 
باروری است همیشه چالش برانگیز است. دریچه‌های 
بافتی (bioprosthetic valves)‏ ترومبوژنیک نیستند 
و از آن‌جا که احتیاج به مصرف آنتی کوگولان 
(وارفارین) در حضور ریتم سینوسی نرمال ندارند در 
حاملگی مشکلی ندارند اما نکته اینجاست که این 


۷( بیماری‌های قلب و عروق 
شکل ۳۳-۲: درمان ضد انعقادی در زنان حامله با دریچه‌های مصنوعی 


Pregnant Patient With 
Mechanical Valve Class} 


Therapeutic anticoagulation | class itb | 


with frequent monitoring 


{I) 


سم 


Baseline warfarin Baseline warfarin 
dose <5 mg/day dose >5 mg/day 


First trimester First trimester 


Dose-adjusted LMWH 22x/day (target Dose-adjt 
anti-Xa level 0.8 U/mL to 1.2 U/mL anti-Xa 
4 to 6 h post dose) 
(IIb) 


Dose-adjusted continuous 
infusion of UFH (with an aPTT at 
least 2x control) 

(IIb) 


Second and third 
trimesters 


/ 


Warfarin to goal INR plus 
ASA 75 mg OD to 100 mg QD 
(I) 


Before planned 
vaginal delivery 


inand initiate 
of UFH 
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حاملگی و بیماری‌های قلبی عروفی ۳ 


کاردیومیوپاتی‌ها 

کاردیومبوپانی دبلاته: در خانم‌های جوان در سن حاملگی 
علت آن اغلب ایدیوپانیک است اما می‌نواند انویه به 
عوامل دارویی (کوک‌ائین؛ دوکسوروببسین) عوامل 
کاردیومیوپاتی پری پارتوم ایجاد شده باشد و معمولا یک 
زمینه ژنتیکی موجود است. حاملگی در صورت 
LVEF<30% , NYHA FC III or IV‏ کنترا اندیکه 
خواهد بود و بررسی اکوکاردیوگرافی دیق قبل از اقدام به 
بارداری بدون درمان دارویی الزامی است (چرا که در حین 
بارداری فقط مصرف La SW,‏ جایز خواهد بود). 
خانم‌هایی که اخلال عملکرد سیستولیک بطن چپ در 
آن‌ها خفیف باشد و تحمل فعالیتی آن‌ها در حد خوب حفظ 
شده باشد می‌توانند حاملگی را Jord‏ کنند و پیش AST‏ 
بالینی آن‌ها خوب است. 

تشدید نارسایی قلبی و بروز آریتمی و day pal‏ معمولاً در 
سه ماهه سوم بارداری یا بلافاصله Ly‏ از زایمان رخ 
می‌دهند. بر اساس اندازه‌گیری سطح پلاسمایی 
کاردیومیوپ‌اتی هیپرتروفیسک: حاملگی در بیماران 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (HCM)‏ معمولاً به خوبی 
تحمل می‌شود. بمضی از این بیماران بدون علامت با 
اختلالات اندک همودینامیکی و بمضی هم شدیداً اختلال 
تحمل فعالیتی همراه با اختلالات شدید همودینامیک 
دارند. ویزیت دقیق این بیماران, بررسی تاریخچه فامیلی, 
نست ورزش و اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک دقیق 
همراه با مشاوره ژنتیک قبل از بارداری باید برای این 
بیماران در نظر گرفته شوند. 

ممکن است شدت انسداد خروجی بطن چپ به‌علت 
افزایش حجم پلاسما در حين حاملگی کمتر شود. بروز 
مرگ ناگهانی شایع نیست اما بروز انواع آریتمی دهلیزی و 
بطنی و نارسایی قلبی محتمل هستند. 

روش ارجح زایمانی در اين بیماران زایمان طبیعی بوده و 
تغییرات همودینایکی در حین زایمان Lb‏ دقیق پیگیری 
شوند و از بروز Call‏ فشار خون به هر دلیل (مانند خونریزی 
و on‏ حسی اپیدورال یا نخاعی) و انجام مانور والسالوا در 
فاز دوم زایمان باید اجتناب گردد. 


۳۱ 


مطابق توصیه‌های انجمن‌های علمی آمریکا و اروپا 
ESC guidelines)‏ 4۶ ۸0-۸۱۱۸) در صورت 
استفاده مادر از وارفارین با دوز بیش از ۵ میلی گرم در روز 
این دارو باید از هفته ششم تا هفته دوازدهم قطع و Cte‏ 
کاهش احتمال ترومبوز دریچه‌ای و مورتالیته مادر مجدداً 
در سه ماهه دوم بارداری تا هفته ۳۶ با کنترل دقیق INR‏ 
ادامه یابد. 
در مادران پر خطر از نظر ریسک سقط و تولد نوزاد نارس 
فطع وارفارین قبل از هفته ششم انجام گیرد و در مقابل در 
آن‌ها که دوز کمتر از ۵ میلی گرم در روز استفاده می‌کنند 
می‌توان وارفارین را ادامه داد. 
همواره باید توجه داشت که اگر چه استفاده از هپارین 
ریسک امبریوباتی مربوط به وارفارین را می‌کاهد اما 
واضحاً ریسک عوارض ترومبوتیک را در مادر افزایش 
می‌دهد. 
:Low Molecular Weight Heparin (LMWH)‏ 
یک الترناتیو خوب به GE‏ هپارین است چون مصرف آن 
ساده (زیر جلای - هر ۱۲ ساعت) همراه با نیمه عمر و 
bioavailability‏ طولانی است از جفت عبور نمی‌کند 
بنابراین امبریوپاتی ایجاد نمی‌کند و احتمال تولد زنده را 
Sy‏ شر Lal ati on‏ تکته مقس آن BALM‏ عوازضش 
ترومبوامبولیک در مادر است که معمولا به‌علت استفاده از 
رژیم‌های با دوز Cub‏ و یا کمتر از سطح درمانی است. 
دوز دارو لازم است در طی حاملگی بر اساس تغییرات 
کلیسرانس کلیسوی و حجم پلااسما و سطلح خونی 
anti - Xa‏ تنظیم شود ۱۷/۳۵۱( ۱/۲ - ۱/۰), 
7 باید۳۶ ساعت قبل از زایمان قطع و با تزریق 
هپارین جایگزین گردد چرا که هپارین قابلیت قطح 
ناگهانی دارد. 
Unfractionated Heparin‏ : مولکول بسیار بزرگی است 
که قادر به عبور از جفت نیست و نمی‌تواند امبریوپاتی ایجاد 
نماید. اگر قرار است حین بارداری استفاده شود مصرف آن باید 
به صورت آنفوزیون وریدی بوده و سطح aPTT‏ حداقل ۲ 
ply‏ کنترل نگه داشته شود. تزریق زیر جلدی آن در طی 
حاملگی در موارد دریچه مصنوعی توصیه نمی‌شود چون 
میزان ual‏ کواگولاسیون ایجاد شده ضعیف خواهد بود. 


از سوی دیگر بر اساس نظریه دخیل بودن هورمون 
پرولاکتین در ایجاد این کاردیومیوپانی در ببضی مراک از 
انتاگونیست آن te‏ بروسوکریپتین در درمان Gal‏ بیماران 
استفاده می‌کنند که مسلماً حتیاج به مطالعات نکمیلی دارد. 
گاهی این بیماری آنقدر می‌تواند شدید باشد که منجر به 
شوک کاردیوژیک شود و حتی لازم باشد بیمار کاندید 
مراقبت‌های ویژه و پیوند قلب شود. در موارد مقاوم به 
درمان و علائم عود کننده باید نسبت به زایمان زودرس 
به روش سزارین اقدام شود. 

طسق مطالعات چنانجه LVEF<30%‏ و 
end diastolic dimension>6cm‏ نشده باشد تا ۸۷۲ 
احتمال بهبودی در عرض WHF‏ ماه پس از زایمان وجود 
دارد. 

بیمارانی که کاردیومیوپاتی پری پارتوم داشته حتی اگر EF‏ 
بیش از ۸۵۰ پیدا کرده باشند کماکان در خطر 
کاردیومیوپاتی پری پارتوم مجدد و افزایش مورتالیته قرار 
می‌گیرند و Lb‏ در پرهیز از باروری مجدد مشاوره شوند. 
بیماری‌های مادرزادی قلب 

در گذشته بیماران مبتلا به ناهنجاری‌های مادرزادی قلبی 
به سن باروری و حاملگی نمی‌رسیدند ولی آمروزه با 
پیشرفت درمان‌های این بیماری‌هاء مسئله بارداری در این 
Radian aller‏ 


90 


PERINATAL COMPLICATIONS 


88s 883 


PREGNANCIES (%) 


9 بیماری‌های قلب و عروق 


کاردیو میوباتی پسری پارتوم (PPCM)‏ این بیماری 
خطرناک همراه با اختلال عملکرد (rls‏ چپ در طی 
ماه‌های آخر بارداری یا طی چند ماه (اغلب همان ماه اول) 
پس از زایمان در خانم کاملا سالم رخ می‌دهد عوامل خطر 
فاکتورهای شناخته شده برای بروز آن: 

- نراد سیاه 

- سن بالای مادر هنگام بارداری 

7 چند قلوبی 

oan‏ اکلامپسی هستند, 

پاتوفیزیولوژی این بیماری هنوز به‌درستی شناخته نشده 
است اما گفته می‌شود ممکن است فاکتورهای انژیوژنیک 
یا ole‏ یا هورمون پرولاکتین نقش داشته باشند. 

در بیماران با EF‏ پایین که تمایلی به ختم بارداری ندارند. 
محدودیت culled‏ تجویز دارو و کنترل دقیق تا زایمان 
توصیه می‌شود. 

درمان نارسایی قلبی در این نوع کاردیومیوپاتی فقط این 
تفاوت را دارد که به جای داروهای مهار کننده انژیوتانسین 
ob‏ از هیدرالازین یا نیترات‌ها سود جست و سایر داروها را 
وقوان کین خاملکی استفاده کرد مهار کننده‌های 
الاسترون هم به‌علت اثر آنتی اندروژنیک بر جنین منع 


مصرف دارند. 


Iss‏ ۳۳-۳: عوارض قلب در زنان باردار با سابقه بیماری‌های قلبی مادرزادی 


ory 


حاملگی و بیماری‌های قلبی عروقی ۳ 


lag‏ ابشتین: میزان ربسک این مادران بستگی به سایز 
و عملکرد بطن راست و شدت نارسایی دریچه ترکوسپید 
خواهد داشت و این که اين آنومالی با نقص دیواره or‏ 
دهلیزی همراهی دارد یا خیر. اگر چنانچه این بیماران دچار 
سیانوز در حال استراحت باشند ریسک حاملگی آن‌ها به 
میزان قابل توجهی افزایش می‌یابد. 
جابجایی کامل عروق بزرگ 

(complete transposition of great arteries )‏ 
با توجه 4 Soul‏ حتی گر اين بیماران در بچگی مورد 
جراحی ترمیمی (atrial switch)‏ قرار گرفته باشند بطن 
راست ایشان به‌عنوان بطن سیستمیک عمل می‌کنند 
پروگنوز حاملگی در این بیماران کاملاً وابسته به میزان 
عملکرد این بطن خواهد بود. مشکل عمده قلبی آن‌ها بروز 
آریتمی (در۲۲/ حاملگی‌های به پایان رسیده) و مشکل 
شایع غیر قلبی شیوع نوزاد نارس گزارش شده است. انجام 
مشاوره قلبی با متخصص بیماری‌های مادرزادی بالفین 
قبل از بارداری در اين مادران باید مورد توجه باشد. 
بیماری‌های سیائوتیک قلبی: یکی از مهم‌ترین عوامل 
پیشگویی کننده سلامت مادر و جنین میزان اکسیژن خون 
شرياني است. وجود سیانوز در مادر ریسک مادر و جنین را 
واضحا می‌افزاید. کاهش مقاومت عروق محیطی که در 
زمان حاملگی پیش می‌آید باعث تشدید شانت راست به 
چپ و تشدید سیانوز می‌گردد و نیز به‌علت وجود 
اریتروسیتوز همراه با تشدید انعقادپذییری خون در حاملگی 
این بیماران در مصرض رخداد بالاتر ترومبوز وریدی و 
آمبولی پارد‌کس و استروک IB‏ می‌گیرند. وجود 
هیپوکسی مادر )85%< saturation‏ 02( همراه با پیش 
آگهی بسیار ضعیفی برای ادامه حاملگی و رشد جنین 
خواهد بود برعکس آن025<9296 می‌باشد که احتمال 
تولد زنده را بیشتر می‌کند. استفاده از اکسیژن درمانی در 
مادران سیانوتیک در حاملگی مورد اختلاف است و با توجه 
به عدم وجود شواهد قطعی فعلاً توصیه نمی‌شود. 
افزایش فشار شسریان ریوی: در زنان در سنین باروری 
هیپرتانسیون شریان ریوی می‌تواند به علل ایدیوپاتیک یا 
انویه به بیماری‌های مادرزادی قلبی و یا بیماری‌های 
بافت همبندی (connective tissue disorders)‏ باشد 
و گذشته از اتیولوژی آن برای مادر بسیار خطرناک و 
همراه با مورتالیتهبلا می‌باشد. این مادران در مسرض 
تشدید نارسایی قلب راست و نیز تشدید سیانوز هستند. این 
بیماران در خطر هیپوکسی شدید حین حاملگی و به 


ory 


عوامل خطر ماژور: عوامل زیر پیشگویی کننده خطر برای 
ple‏ و جنین می‌باشند: 

- افزایش فشار شریان SH)‏ 

ple سیانوز‎ - 

— ظرفیت فعالیتی کم ple‏ 

- سابقه آریتمی 

- مصرف al‏ کوگولان 

شانت‌های قلبی: gale‏ با شانت‌های کوچک و ساده قلبی 
قادرند به خوبی حاملگی را تحمل نمایند مانند ابتلا به 
نقص دیواره بین دهلیزی که شایع‌ترین نقص مادرزادی 
قلبی هم محسوب می‌شود و علی رغم وجود شرایط اضافه 
بار حجمی بر قلب راست تا هنگامی که با پر فشاری ریوی 
یا فیریلاسیون دهلیزی همراه نباشد به خوبی تحمل 
می‌شود و تنها نکته قابل توجه در این بیماران خطر بروز 
بارادوکسیکال آمبولی بعد از زایمان است که نباید از نظر 
دور بماند. نفص دیواره بین بطنی patent ductus‏ 
arteriosus (PDA)‏ در صورتی که کوچک باشند به 
خوبی تحمل خواهند شد ولی در موارد بزرگ به‌علت اضافه 
بار حجمی که بر بطن چپ اعمال می‌کنند و یا همراه با 
هیپرتانسیون پولمونر هستند جزء بیماری‌های پر خطر 
محسوب می‌گردند. 

کوارکتاسیون آنورت: شایع‌ترین عارضه آن در موارد ترمیم 
نشده هیپرتانسیون سیستمیک است ولی اغلب مادران با 
درمان‌ها و مراقبت‌های مناسب می‌توانند حاملگی خود را 
بدون مشکل به پایان برسانند گرچه موارد خیلی شدید 
باعث کاهش جریان خون رحم و کاهش رشد جنین و 
حتی fetal loss‏ خواهد شد. 

تترالوژی فالوت: اغلب این مادران سابقه جراحی ترمیمی 
قبلی دارند و فاقد سیانوز هستند که البته لازم است از نظر 
oly‏ ضایعه قلبی باقیمانده به‌درستی ارزیابی ریسک شوند 
ما اگر چنانچه جراحی ترمیمی نشده باشند و هنوز 
سیانوتیک باشند جزء موارد بسیار پر خطر قرار می‌گیرند. 
تنگی شمریان ریوی: وجود تنگی دریچه پولمونر به تنهایی 
معمولا به خوبی در حاملگی تحمل می‌شود و حتی اگر 
با able‏ والوپلاستی قبلی در حال حاضر نارسایی 
دریچه هم داشته باند در حضور حفظ عملکرد بطن 
راست و ظرفیت فعالیت فیزیکی حاملگی بدون مشکلی 
را سپری خواهند کرد. 

تنگی پولمونر خفیف و متوسط جزء بیماری‌های قاب 
تحمل و کم خطر محسوب می‌شوند. 


هنگام زایمان واژینال نیز فاز دوم آن برای ممانست از زور 
زدن UL‏ کوتاه گردد. 

oY leat a AB کرونر و انفارکتوس‎ co 
بیماری‌های اترواسکلروتیک عروق کرونر و آنفارکتوس حاد‎ 
قلبی در خانم‌ها در سنین باروری شایع نیستند گرچه‎ 
یت وق ور‎ 
موارد هم رو به آفزایش اس و‎ 

مادران را در صورت وقوع ۱۰-۵ می‌افزایند. 

شایع‌ترین علت انفارکتوس حاد قلبی در خانم‌های حامله 
(بیش از 1/۴۰ موارد) دایسکشن عروق کرونر است و 
شایع‌ترین رگ درگیر شریان نزولی چپ یا همان LAD‏ 
است و به‌طور شایع‌تر در تریمستر سوم بارداری یا به 
فاصله کمی بعد از زایمان (early Postpartum)‏ اتفاق 
می‌افتد. 

درمان ترومبولیتیک در حاملگی کنترااندیکه است. درمان 
این بیماران نگه‌دارنده و در صورت ایسکمی مقاوم و 
ناپایدارآنژیوگرافی و آنژیوپلاستی است. 

فشار خون بارداری: هیپرتانسیون سیستمیک شایع‌ترین 
مشکل طبی حین حاملگی است و رابطه مستقیم با 
مورتالیته و موربيدیته مادران دارد. فشار خون ثانویه و 
مزمن حتی در صورت کنترل دارویی در ۲۵ ۶ موارد 
می‌تواند منجر به پره اکلامپسی شود و لذا لازم است این 
بیماران پیگیری‌های منظم داشته باشند. (جدول ۲۳-۲) 
ریسک بروز پره اکلامپسی در خانم‌های چاق 
(BMI>30kg/m2)‏ سن بالای ۴۰ سال در مادر حامله, 
سبقه systemic lupus erythmatousus‏ يا 
aul. antiphospholipid syndrome‏ دیابت Ly‏ 
بیماری کلیوی در pole‏ خانم با سابقه قبلی پره اکلامپسی 
و سابقه سقط و درمان‌های نازایی و حاملگی چند قلویی 
بالاتر به نظر می‌رسد. مصرف اسپیرین بعد از هفته ۱۶و 
اجتناب از مصرف مکمل‌های کلسیم در صورت Sal‏ در 
این گروه‌های پر خطر توصیه می‌شود. 

شایع‌ترین داروهای آنتی هایپرتانسیو تجویز شده در حین 
حاملگی لابتالول» نیفیدیپین» هیدرالازین و متیل دو پا 
هستند. Systolic BP>160-170mmHg‏ 

و Diastolic BP>110mmHgL,‏ نیازمند درمان 
آورژانس با لابتالول یا هیدرالازین وریدی هستند. 
آریتمی‌ها: به‌علت تغییرات فیزیولوژیک قلب در بارداری 
(اعم از افزایش حجم افزايش ضربان قلب پایه و تغییرات 


orf 
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خصوص حین زایمان همراه با مورتالیته بسیار YE‏ (حدودً 
۵ هستند. خطر مرگ Gly‏ مادران آیزن منگر در حد 
۰ درصد می‌باشد و اکثر موارد مرگ مادران آیزن Sia‏ در 
Ge‏ زایمان و یا هفته اول بس از آن اتفاق می‌افتد.. 
مبتلایان به آیزن منگر همچنین در خطر بالای 
پره‌اکلامپسی و خونریزی پس از زایمان هستند و در ۵۰ 
درصد موارد, زایمان قبل از Lege‏ و عقب ماندگی رشد 
جنین را تجربه می‌کنند. 

به خاطر اين مسائل حاملگی در مبتلایان به آیزن منگر 
کنتراندیکه است و ختم حاملگی در این موارد بهترین راه 
است. در مواردی که مادر به ادامه حاملگی اصرار داشته 
بافند در بعضی مطالعات استفاده از درمان‌های پر فشاری 
خون ریوی مثل استفاده از پروستاسیکلین‌های استنشاقی 
یا وریدی و يا فسفودی استراز تیپ ۵ در حین حاملگی و 
استفاده از هپارین از هفته ۲۰ به بعد پیشنهاد شده است. 
(مصرف ]۳0567 Clea,‏ تتراتوژنیسسیته در بارداری 
ممنوع است) 

روش‌های ختم بارداری نیز در اين بیماران اعم از زایمان 
واژینال و یا سزارین و روش‌های بیهوشی هر یک همراه 
پروز مشکلات خاصی خواهند بود که نیازمند مشاوره قلب 
و بیهوشی و مراقبت ویژه بیماران حتی تا دو هفته بعد از 
زایمان خواهد بود. 

سندرم مارفان: شایع‌ترین بیماری بافت هم‌بندی به شمار 
می‌رود که به‌صورت غالب به توارث می‌رسد. برای این 
بیماران قبل از بارداری باید مشاوره ژنتیک و مشاوره قلب و 
اکوکاردیوگرافی برای ارزیابی دریچه‌های قلبی و CTL MRI‏ 
برای ارزیابی pls‏ آئورت صورت گیرد. در صورت دیلاتاسیون 
آثورت با cabs‏ بیش از ۴۰۴ سانتی‌متر و یا وجود سابقه 
دایسکشن آئورت حاملگی کنترا اندیکه خواهد بود. 

حاملگی به‌صورت غیر قابل بیش بینی احتمال بروز 
مشکلات آتورت را حتی تا سال‌ها بعد از آن افزایش 
می‌دهد. 

اگر بیماران در حال درمان با بتابلاکرها و یا مهار 
کننده‌های انژیوتانسین ]1 برای جلوگیری از پیشرفت 
دیلاتاسیون آئورت هستند ادامه بتابلاکر در Ye‏ حاملگی 
بلا مانع است و بیمار باید به فواصل ۸۶ هفته 
اکوکاردیوگرافی جهت پیگیری سایز آثورت انجام دهد و در 
صورت بروز هرگونه درد سینه فوراً بررسی کامل برای رد 


۳ پسکشن انحام پذیرد. 


حاملگی و بیماری‌های قلبی عروفی MOI‏ 


آریتمیک‌ها هر چند IB SUIS‏ از خطر نیست ولی اکشر 
آن‌ها را می‌توان در حاملگی تجویز کرد ولی با توجه به 
تقترات میتی که در متاپولیس و فارهاکه کینتیک یک 
فرد حامله aby!‏ می‌شود پایش دقیق سطح خونی این 
داروها توصیه می‌شود. 

استفاده از شوک الکتریکی در صورتی که همودینامیک 
مادر ناپایدارباشد در حاملگی بلامانع است؛ 


در سطح کاته کولامین‌ها) قلب مستعد بروز انواع آریتمی‌ها 
می‌شود که به‌طور شایع‌تر آریتمی‌های فوق بطنی بوده و 
آریتمی‌های بطنی اغلب در آن‌ها که سابقه بیماری 
زمینه‌ای قلبی دارند رخ می‌دهند. شرح حال دقیق؛ بررسی 
عوامل مستعد کننده مانند کم‌خونی و پرکاری تیروئید, 
اک وکاردیو گرافی ترانس توراسیک برای رد علل زمینه‌ای 


قلبی در ابتدا باید مد نظر قرار گیرند. استفاده از آنتی 


SIN‏ تاثیر داروهای قلب عروقی بر جنین حین حاملگی 


CENTRAL ILLUSTRATION: Cardiovascular Medications in Pregnancy 
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Adenosine 


Metoprolol/propranolol 
Digoxin 

Lidocaine 

Verapamil 

Diltiazem 

Procainamide 

Sotalol 

Flecainide 

Propafenone 

Amiodarone 1 
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Labetalol | 
Nifedipine 
Alpha-methyldopa (oral) 
Hydralazine 
Nitroglycerin 
Nitroprusside 

Isosorbide dinitrate 
Amlodipine 

Furosemide 
Hydrochlorothiazide 
Clonidine 
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Heart Failure 


Pulmonary Hypertension 
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lloprost 
Epoprostenol 
Sildenafil 
Treprostinit 
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Contraindicated in Pregnancy 


Atenolol 

ACE-I class 

ARB class 

Aldosterone antagonists 
Statin class 

DOACs 

ERAs (e.g. bosentan) 


: 
38 
3 


© Umited data/to be used with caution 
@ contraindicated 
6 Contticting data/unknown 


Halpern, D.G. et al. J Am Coll Cardiol. 2019;73(4):457-76. 
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- پس از خروج جفت به منظور کاهش خونریزی از on‏ 
atl “yet‏ شود. | توسین باید 
a Arete‏ ی 
wee‏ یود 1 ییفه دوب 
ش NO gE ged Gls‏ 
در Peer‏ پس از زایمان استفاده از پروستاگلندین 
هم مناسب است مگر این‌کنه BIBS‏ افزایش فشار 
شریان ریوی را داشته باشیم. در اغلب بیماران استفاده از 
fate‏ ارگون_وین باید اجتناب شود چرا که احتصال 
وازوکانستریکشن و افزایش فشار سیستمیک بالاست. 
- ۱۲ تا ۲۴ ساعت پس از زایمان پایش همودینامیک ملار 
توصیه می‌شود چون حداکثر شانس بروز ادم ریه در طی 
این مدت خواهد بود. 
- تجویز پروفیلاکسی اندوکاردیت عفونی در موارد 
دریچه‌های مصنوعی و بیماری‌های سیانوتیک قلبی 
پیشنهاد می‌شود. 
مونیتورینگ حین زایمان: کنترل دقیق ضربان قلب و فشار 
خون توصیه می‌شود. مونیتورینگ EKG‏ و پالس اکسیمتری 
بر اساس وضعیت بیمار توصیه می‌شود. برای بیمارانی که 
همودینامیک مرزی دارند می‌توان از swan-ganz SIS‏ قبل 
از القای زایمان تا ۲۴ ساعت بعد از ان استفاده کرد. 
بیهوشی /بی‌حسی: می‌توان از مخدرهای داخل عضلانی یا 
وریدی جهت تسکین درد استفاده کرد. بی‌حسی اپیدورال 
در کنترل درد زایمانی بسیار موّثر بوده از درد زایمانی که 
منجر به افزایش فشار خون می‌شود جلوگیری می‌کند و 
می‌تواند بی‌حسی مناسبی جهت انجام پروسیجرهای 
احتمالی ایجاد کند. البته در بیمارانی که برون‌ده قلبی 
وابسته به پره‌لود دارند استفاده از بی‌حسی اپیدورال باید با 
احتیاط انجام شود چرا که ممکن است باعث کاهش پره‌لود 
شود. 
توارث 
فرزندان مادر مبتلا به بیماری‌های مادرزادی در خطر به 
ارث بردن اين نقایص هستند. میزان توارث بر اساس 
بیماری‌ها متفاوت است. 


1. Williams Obstetrics 25th Edition 2018 
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زایمان در بیماران قلبی 
plas Ly as‏ مادران حامله که بیماری قلبی Lid‏ زایمان 
واژینال ارجح است زیرا خطر سزارین در آنان بیشتر 
می‌باشد 9 فقط برای مواردی که اندیکاسیون مامایی وجود 
داشته باشد استفاده می‌شود. تنها مورد استثناء بر این قانون 
هنگامی است که مادر از داروهای آنتی کواگولان 
(وارفارین) استفاده می‌کند و نظر به این که جنین در 
معرض ریسک خونریزی داخل منزی هنگام استرس 
زایمان واژینال قرار می‌گیرد زایمان سزارین ارجج است و 
یا در مواردی که pls‏ دچار دیلاتاسیون آنورت. 
هیپرتانسیون پولمونری» نارسایی شدید قلبی می‌باشد. 
نگرانی از سزارین به خاطر موارد زیر است: 
۱- بیپهوشی عمومی می‌تواند باعث OLS pie‏ همودینامیک 
شود (به خاطر داروهای بیهوشی يا انتوباسیون) 
۲- خونریزی ناشی از سزارین معمولا بیش از زایمان 
واژینال است (۲ (ply‏ 
۳- در سزارین خطر عفونت زخم و رحم بیشتر است. 
۴- احتمال ترمبوفلبیت پس از عمل در سزارین بیشتر است. 
۵-در بیماران نیازمند به آنتی کوآگولان خطر خونریزی از 
محل بخیه‌های سزارین بالاست. 
تصمیم به ختم یا القای بارداری در بیماران قلبی بر اساس 
وضعیت قلبی مادر و وضعیت سرویکس و میزان بلوغ ریه 
جنین خواهد بود. در خانم‌هایی که سرویکس مناسب ندارند از 
القای طولانی مدت Ub‏ اجتناب شود. از نظر عملی بهتر است 
لقای زایمانی در روز و در مراکز مجهز انجام شود که تمام 
امکان ات بیمارستانی در دسترس باشسند. استفاده از 
پروستاگلندین‌ها برای القای زایمان می‌تواند ech‏ کاهش 
فشار خون سیستمیک و افزایش ضربان قلب شود. فاز دوم 
زایمان با استفاده از فورسپس یا واکیوم باید کوتاه شوند. 
- حین زایمان به منظور جلوگیری از نوسانات 
همودینامیک توصیه می‌شود مادر به جای موقعیت 
خوابیده به پشت در وضعیت خوابیده به پهلو قرار بگیرد. 
بهتر است Go‏ زایمان از فشار روی رحم مادر و زور 
زدن مادر اجتناب شود. 


منابع برای مطالعه بیشتر ‘(Further Readings)‏ 


2. Harrison’s principles & internal medicine, 20 th edition, chapter , , 2019 
3. Braunwald’s heart disease. Elsevier , 2019 chapter 90 


بیماری‌های قلب و عروق حاملگی و بیماری‌های قلبی عروقی 


منتخبی از نکات بر گزیده فصل 


* حجم پلاسما از هفته ششم بارداری تا انتههای سه ماهه دوم بارداری حدوداً ۵۰ درصد افزایش می‌یابد که با 
توجه به اين که گلبول‌های قرمز به اين نسبت افزایش نمی‌یابند موجب بروز یک کم خونی نسبی می‌شود. 

* در یک حاملگی طبیعی میزان برون ده قلبی ۳۰ تا ۵۰ درصد تا قبل از انتههای سه ماهه دوم بارداری افزایش 
می‌یابد. 

* تغییرات همودینامیک هنگام زایمان بسیار ناگهانی است با هر انقباض رحم حدود ۵۰۰ سی سی خون به داخل 
سیستم عروقی وارد می‌گردد که موجب افزایش برون ده قلبی خواهد شد. 

* در برخی بیماران توصیه به اجتناب از باردار شدن و یا حتی ختم حاملگی می‌شود. برای مثال: پر فشاری خون 
ریوی, نارسایی قلبی با EF‏ کمتر از ۳۰ و سندرم مارفان با سایز ریشه آنورت بیش‌تر از £0 میلی‌متر. 

* در بیماران دریچه‌ای معمولاً نارسایی‌های دریچه‌ای بهتر از تنگی‌های دریچه‌ای در بارداری تحمل می‌شوند. 

© مصرف وارفارین در هفته‌های ششم تا هشتم می‌تواند با خطر بروز امبریوپاتی و در هفته‌های بعدی تا هفته 
دوازدهم با خطر بروز فتوپاتی ناشی از وارفارین همراه باشد. 

* کاردیومیوپاتی پری پارتوم (PPCM)‏ بیماری است همراه با اختلال عملکرد بطن چپ که در طی چند ماه آخضر 


بارداری و & ماه‌های اول پس از بارداری رخ می‌دهد. در حدود نیمی از موارد بهبود کامل پیدا می‌کنند ولی 
کماکان در خطر کاردیومیوپاتی در بارداری‌های بعدی هستند. 


ory 


فصل ۳۴ 


نظاهرات ثلبی بیماری‌های سستمیک 


دکتر حمیدرضا رشیدی نزاد» دکتر امین مهدوی 


کننده‌های کانال کلسیم (CCB)‏ بلوک کننده‌های 
گیرندههای انزیوتاسن USS Coes ARB)‏ 
می‌باشد و در واقع هبچ‌کدام از این دسته‌های دارویی 
ارجحیتی بر دیگری ندارد. در صورت وجود پروتلین آوری 
داروی انتخابی ACEI‏ يا ARB‏ می‌باشد. مصرف توأم 
ACEI‏ و ARB‏ ممنوع است. 
هیپرلیییدمی: اندازه‌گیری سطح لیپیدها شامل تریگلیسرید, 
LDL‏ و HDL‏ در pli‏ بیماران دیابتی در زمان تشخیص 
بیماری و بعد از آن هر پنج سال یک بار توصیه می‌گردد. 
در صورت شروع درمان با استاتین» پروفایل لیپید باید ۴ تا 
۲ هفته بعد و بعد از آن هر سال یک بار اندازه‌گیری شود. 
تجویز استاتین در بیمار دیابتی ممکن است با دو Bim‏ 
پیشگیری اولیه و یا ثانویه انجام شود. 
پشگیری اولیه: در pled‏ افراد دیابتی با سن بین ۴۰ تا ۷۵ 
سال و بدون بیماری قلب عروقی توصیه به شروع درمان 
استاتین با دوز متوسط (رجوع به جدول (TY)‏ می‌گردد. 
در افراد ۵۰ تا ۷۵ سال و ریسک فاکتورهای متعدد توصیه 
به شروع استاتین با دوز VL‏ می‌گردد. در صمورد شروع 
استاتین برای افراد Saabs‏ بالای ۷۵ سال با هدف 
پیشگیری اولیه شواهد قطعی در دسترس نیست. 

جدول شماره ۳2-۱ 


وتو یی این 


دوز بالا 
میزان LDL‏ را بیش از 
0۰ کاهش می‌دشد 
Atorvastatin 40-80 mg‏ 
Rosuvastatin 20-40 mg‏ 


دوز متوسط 
میزان LDL‏ )1 ۳ تا 1۴٩‏ 
کاهش می‌دهد 


Simvastatin 20 — 40 mg 

Lovastatin 40 mg 

Pravastatin 40 -80 m; 
هایپرتریگلیسریدمی: در بیماران دیابتیک با سطح‎ 
میلی‌گرم در دسی لیتر علاوه بر‎ ۵۰۰ CVE تری‌گلیسرید‎ 
ثانویه (کم کاری تیروئید. چاقی, سندرم‎ le بررسی‎ 
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دیابت 

دیابت به‌عنوان یک عامل خطر قابل کنترل برای 
بیماری‌های قلب و عروقی در نظر گرفته می‌شود. در 
بیماران مبتلا به دیابت تیپ 1 و IT‏ شیوع بیماری‌های قلبی 
و عروقی افزایش دارد و از طرفی پیش آگهی بیماران قلبی 
که مبتلا به دیابت هستند در مقایسه با افراد pat‏ دیابتیک 
بدتر است. در بیمار دیابتی که دچار بیماری Gar‏ کرونر 
شده است معمولا تعداد بیشتری از عروق کرونر درگیر 
می‌شوند. علاوه بر آن احتمال درگیری عروق مغزی نیز 
VE‏ می‌رود (افزایش سه برابری احتمال سکته مفزی). 
وجود توام سایر عوامل خطر آترواسکلروز میزان مورتالیتی 
و موربیدیتی قلبی و عروقی ناشی از دیابت را افزایش 
mo ge‏ این عوامل شامل دیس لیپیدمی ( افزایش 
تری‌گلیسرید» افزایش, 1.191 و کاهش HDL‏ )» فشار خون 
بالاه dle‏ کم تحرکی و مصرف سیگار هستند. 

فشار خون: پرفشاری خون که به‌صورت فشار خون بالاتر 
از ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه تعریف می‌گردد یک اختلال 
شایع در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1 و HT‏ می‌باشد و 
احتمال بروز عوارض ماکروواسکولار و میکروواسکولار 
دیابت را افزایش می‌دهد. همان‌طورکه انتظار می‌رود 
کنترل مناسب فشار خون احتمال این عوارض را کاهش 
می‌دهد. 

اندزه‌گیری منظم فشار خون در منزل توسط خود فرد باعث 
کنترل بهتر فشار خون و پذیرش بهتر درمان توسط بیمار 
می‌گردد. فشار خون هدف در این بیماران ۰۱۳۰ می‌باشد. 
اصلاح سبک زندگی توصیه‌ای است که برای همه بیماران 
مبتلا به فشار خون اعم دیابتی و غیر دیابتی کاربرد دارد و 
شامل فعالیت بدنی منظم» کاهش وزن» کاهش مصرف 
سدیم و افزایش مصرف غذاهای پرپتاسیم می‌شود داروی 
انتخابی برای کنترل فشار خون در اين بیمارن در صورت 
عدم وجود پروتئین اوری یکی از داروهای خط اول یعنی 
مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین ( )۸ بلوک 


بقای دراز مدث Casal‏ در بیماران دیابتی به میزان قابل 
ملاحظه‌ای کمتر است. از این رو عمل جراحی قلب باز 
همراه با درمان مدیکال روش درمانی ارجح در بیماران 
دیابتی می‌باشد. 

درمان دارویی این بیماران مشابه افراد pb‏ دیابتی می‌باشد 
و شامل آسپرین, استاتین و ۸65 یا ARB‏ می‌باشد. 
البته در دو سال Jol‏ بعد از سکته قلبی توصیه به مصرف 
بتابلو کر نیز می‌گردد. 

کنتصرل قضد خون: کنترل دقیق قند خون عوارض 
میکروواسکولار دیابت را کاهش می‌دهد در عين SE‏ 
شواهد قطعی دال بر کاهش احتمال بیماری کرونر و سایر 
عوارض ماکروواسکولار وجود ندارد. با این تفاصیل 
۰ مهدف در بیماران دیابتی با آترواسکلروز عروق 
کرونر در حدود ۸ می‌باشد. از le‏ داروهای کاهنده قند 
خون نسل جدید» مهار کننده‌های ترنس پورتر سدیم 
گلوکز ۲ (SGLT2 inhibitor)‏ باعث کاهش میزان 
عوارض قلب و عروقی و همچنین کاهش دفعات بستری 
در بیماران مبتلا به نارسایی احتقانی قلب می‌گردند. ple‏ 
داروهای کاهنده قند خون نظیر سولفونیل )09 Be‏ 
تیازولیدن دیون‌ها و انسولین ورای کنترل قند خون PG‏ 
ی بر بقای بیماران ندارند. 

تیروئید و قلب و عروق 

گیرنده‌های هورمون تیروئید در میوکارد و بافت عروقی حاضر 
هستند و تغییرات جزئی در میزان هورمون تیروئید فیزیولوژی 
قلب و عروق را تحت تأثیر قرار می‌دهد. مکانیسم‌های احتمالی 
که اختلالات عملکرد تیروئید را به بیماری‌های قلب عروقی 
پیوند می‌دهند شامل اختلال عملکرد اندوتلیوم. تغیرات فشار 
خون, اختلال عملکرد سیستولیک و دیاستولیک قلب و دیس 
لپیدمی هستند ) جدول ۳۳-۲ 


)۴ شروع درمان با فیبرات یا روغن ماهی (امگا‎ A Sarg 
برای پیشگیری از پانکراتیت ضروری است. از طرفی از‎ 
آن‌جایی که این بیماران با هدف کاهش عوارض قلب و‎ 
عروقی تحت درمان با استاتین هستند, داروی انتخابی‎ 
روغن ماهی است جراکه تجویز همزمان استاتین 9 فیبرات‎ 
تاثیر بیشتری در کاهش عوارض قلبی و عروقی نداشته و‎ 
خطر میوباتی را بالا می‌برد.‎ 

در بیماران با اف زایش متوسط سطح تریگلیسرید 
(۵۰۰-۱۵۰) و بدون بیماری قلب و عروقی توصیه به 
اصلاح سبک زندگی و درمان Je‏ ثانویه احتمالی 
می‌گردد. در صورتی که اين افراد دچار بیماری قلبی و 
عروقی نیز باشند اضافه کردن روغن ماهی ay‏ استاتین بروز 
عوارض را کاهش می‌دهد. 

مصرف آسپرین: با هدف پیشگیری sl‏ در بیماران 
دیابتیک بالای ۵۰ سال و یک ریسک فاکتور دیگر برای 
آترواسکلروز توصیه می‌گردد. در بیماران مبتلا به بیماری 
قلب 9 عروقی مصرف روزانه ۷۵ تا ۱۶۰ میلی‌گرم آسپرین 
توصیه می‌گردد. در صورت حساسیت به آسپرین در 
بیماران با بیماری قلبی عروقی کلوپیدوگرل ۷۵ میلی‌گرم 
روزانه توصیه می‌گردد. 

غربالگری: در افراد دیابتی بدون علامت» بررسی از نظر 
بیماری عروق کرونر توصیه نمی‌گردد. در صورت وجود 
علائم حتی آتپپیک بررسی با یک تست غیر تههاجمی مفید 
واقع می‌شود. 

درمان آترواسکلروز کرونر: روش‌های ریواسکولاریزاسیون 
موجود sly‏ بیماران دیابتییک مبتلا به بیماری عروق 
کروتر با افراد pe‏ دیابتبک مشترک هستند هر چند که 
پاسخ به این درمان‌ها و دوام آن‌ها در افراد دیابتیک 
ضعیف‌تر است. میزان موفقیت اولیه آنژیوپلاستی در این 
بیماران با افراد pe‏ دیابتی مشابه است و در عین SE‏ 


J‏ عملکرد سیستولیک و دیاستولیک در سترحت و فالیت 
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افزایش میزان آریتمی‌های دهلیزی افزایش اندزه‎ 
دهلیز چپ افزایش تودهبطن چیه اختلال عملکد‎ 
سیستولیک و دیستلیک در مورد ول کشیده‎ 


فشار خون 


کم کاری تحت بالینی تیروئید نیز می‌تواند منجر به تمام 
عوارض مذکور گردد که البته هنوز شواهد روشنی مبنی بر 
سودمندی درمان با لووتیروکسین در کاهش عوارض قلسب 
عروفی در این بیماران وجود ندارده علی‌الخصوص در افراد 
مسن که شواهدی دال بر نقش محافظنی کم کاری تحت 
بالینی یافت شده است. با این وجود شروع درمان در افراد 
علامت دار با سن کمثر از :۷ سال و سم 751 بالای 
۰ توصیه می‌گردد. 

آمیودارون و تیروئید: آمیودارون یک داروی آنتی آریتمیک 
کلاس TIT‏ می‌باشد و هر قرص ۲۰۰ میلی‌گرم آن بیش از 
۰ برابر مقدار مورد نیاز روزانه ید دارد. هر gd‏ عارضه 
پرکاری و کم‌کاری تیروئید با مصرف آمیودارون محتمل 
هستند هر چند که تا ٩۰‏ 4 افراد حداقل در میان مدت در 
وضعیت یوتیروئید باقی می مانند. درمان کم کاری تیروتید 
ناشی از آن alte‏ افراد عادی است و تا ۲ الی ۴ ماه بعد از 
قطع gue!‏ دارون ادامه دارد. البته ممکن است که فرد حتی 
با قطع آمیودارون نیز به وضعیت یوتیروتید باز نگردد و نیاز 
به مصرف مداوم لووتیرو کسین داشته باشد. 

پرکاری تیروئید ناشی از آمیودارون در ۲ تا ۱۲ درصد افراد 
تحت درمان اتفاق می‌افتد و به دو نوع I (type)‏ ولا 
طبقه‌بنای می‌گردد. در نوع یک مکانیسم دخیل مشابه 
بیماری گریوز یا گواتر مولتی ندولر است و درمان آن 
داروهای ضد تیروئید است. در نوع ۲ نوعی تیروئیدیت 
تخریبی در جریان است و درمان آن کورتیکو استروئید 
است. البته قطع دارو در هر دو نوع اختلال در صورت 
امکان توصیه می‌گردد. 

بیماری‌های کلاژن واسکولار و قلب 

بیماری‌های روماتیسمی نظیر لوپوس سیستمیک» آرتریت 
روماتوئید و واسکولیت‌ها می‌توانند سیسستم قلب و عروق را 
نیز تحت تاثیر قرار دهند (جدول شماره ۳۴-۲). این روندهای 
پاتولوژیک در مقوله بیماری‌های خود ایمنی قرار می‌گیرند. 

آر تریت روماتوئید (Rheumatoid Arthritis: RA)‏ 
باشیوع جهانی ۸۱ شایع‌ترین بیماری خودایمنی 
سیستمیک است که معمولا یک پلی آرتریت قرینه مزمن 
با درگیری مفاصل کوچک دست و پا می‌باشد. آرتریست 
روماتوئید عوارض سیستمیک نیز دارد و باعث درگیری 
یقت بینبینی ری سندرم شوگرن؛ خسنگی, تب حفیف و 
درگیری قلب و عروق می‌گردد. شایع‌ترین عوارض قلب و 
عروقی آرتریت روماتوئید شامل پریکاردیت بیماری 
دریچه‌ای» کاردیومیوپاتی» واسکولیت کرونر» بیماری 


oF) 


پرکاری تیرونید: پرکاری تیروئید که مشخصه آن افزایش 
سطح هورسون تیروئید است در اکشر موارد ناشی از 
بیهاری‌هایی نظیر گریوز, آدنوم توکسیک و گواتر مولتی 
تدولر توکسیک می‌باشد. 

در صورتی که برکاری تیروئید درمان نشود منجر به 
عوارضی از قبیل نارسایی قلبی با برون ده بالا می‌گردد که 
مشخصه آن احتباس مایسات پلورال افیوژن, افنزایش 
aus‏ فشار شریان ریوی و احتقان LS‏ است. این عوارض 
پاسخ مناسبی به دیورتیک و بتابلوکر می‌دهند. 
قیبریلاسیون دهلیزی نیز یکی از عوارض شناخته شده پر 
کاری تیروئید می‌باشد. در حدود ۱۳ // بیماران با 
قیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ جدید شواهد پرکاری تیروئید 
دارند و از طرفی ۱۰ تا ۵ درصد بیماران مبتلا به پرکاری 
تیروئید دچار ریتم AF‏ می‌گردند. ریسک سکته مفزی 
ایسکمیک در بیماران مبتلا به پرکاری تیروئید در حدود 
۴ افزایش دارد که می‌تواند مرتبط با AF uy‏ باشد. با 
این وجود هنوز شواهد روشنی دال بر سودمند بودن 
داروهای us‏ انعقاد در بیماران مبتلا به پرکاری تیروئید و 
ریتم AF‏ وجود ندارد و تصمیم‌گیری برای شروع ضد 
انعقاد مشابه plo‏ بیماران باریتم AF‏ انجام می‌شود. 
شروع درمان ضد تیروئید و بتابلوکر تأثیر به سزائی در 
کنترل علائم و عوارض قلب و عروقی اين بیماران دارد. 
پرکاری تیروئید تحت بالینی با کاهش pls TSH claw‏ با سطح 
نرمال هورمون‌های تیروئید (714- 13) مشخص می‌شود. همانند 
پرکاری SSI‏ ریسک نارسائی قلب و فیبربلاسیون دهلیزی و 
حوادث قلبی و عروقی را افزایش می‌دهد. 

پر اساس سطح TSH‏ بالاتر یا کمتر از ۰/۱ به دو مرحله 
(Grade)‏ تقسیم می‌گردد. جهت پیشگیری از عوارض قلب 
و عروقی درمان مرحله 11 TSH)‏ کمتر از ۰/۱) در افراد 
بالای ۶۵ سال با داروهای ضد تیروئید توصیه می‌گردد. در 
زا زب ۶۵ سال و مرحله 31 در صورت وجود همزمان 
1 رک قلب و عروقی توصیه به درمان می‌شود. مرحله 
TSE I‏ بالاتر از ۰۱ در افراد بالای ۶۵ سال 9 بیماری 
قلبی بهتر است که تحت درمان قرار گیرد و در 
فراد زیر ۶۵ سال نیاز به درمان ندارد. 

کم کاری تیرونید: کم کاری آشکار تیروئید باعث عوارضی 
از قبیل اف زایش مقاومت عروق محیطی نارسائی 
دیاستولیک, هایپرکلسترولمی و افزایش فشار خون 
دیاستولیک می‌گردد که تمامی آن‌ها با جایگزینی هورمون 
تیروئید قابل برگشت می‌باشند. 


علائم و شدت افیوژن دارد. در موارد افیوژن خفیف و بدون 
علامت نیازی به درمان نیست. بریکاردیت علامت دار نیازمند 
درمان با داروهای ضد التهاب غیرراستروئیدی و در موارد 
مقاوم و شدید استروئید است. 

درگیری دریچه‌ای نیز از عوارض شایع لوپوس pe‏ و 
معمولاً بهصورت آفزایش ضخامت وژتاسیون‌های rt‏ 
عفونی و یا نارسائی در دریچه‌های میترال و آئورت Us‏ 
می‌کند و می تواد منجر به آمبولیزاسیون (ناشایع) و 
نارسائی دریجه گردد. درمان این اختلالات در صورت 
شدید و علامت دار بودن با جراحی دریچه انجام می‌شود و 
کورتیکو استروئیدها نقشی در آن ندارند. 

سایر درگیری‌های قلب در dine}‏ لوپوس شامل میوکاردیت 
و آترواسکلروز هستند. در بیمار لوپوس که با تب تنگی 
نفس» آریتمی و درد سینه مراجعه می‌کند باید به فکر 
میوکاردیت بود که درمان آن شامل دوز ببالای 
کورتیکواستروئید است. موارد مزمن ممکن است منجر به 
کاردیومیوپاتی SL‏ شوند. درگیری عروق کرونر نیز در 
dine}‏ بیماری لوپوس شایع است و ممکن است به‌علت 
واسکولیت يا ترومبوس کرونر و البته شایع‌تر از همه 
درگیری آترواسکلروتیک عروق باشد. احتمال وقوع سکته 
قلبی دریک خانم ۴۰ ساله مبتلا به لوپوس ۵۰ برابر فرد 
هم سن غیر مبتلا به لوپوس است. علت زمینه ساز این 
مشکل وجود ریسک فاکتورهای متعدد آترواسکلروز در این 
بیمران همراه با روند الهابی مزمن ناشی از بیماری 
خودایمنی است. 
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پریکاردیت. بیماری عروق کرونر 
کاردیومیوپاتی, نارسائی احتقانی 
پریکاردیت اندوکاردیت لیبمن - ساکس 
بیماری عروق کرونره فشار خون 

پریکاردیت» اختلال سیستم هدایتی» 
احتقانی ols‏ میوکاردیت 


نارسائی 


افزایش فشار شریان ریوی» پریکاردیت. 
کاردیومیوپاتی,اختلال سیستم هدایتی 


CREST: Calcinosis, 
telangiectasias 


| بیماری | توزیع. تظاهرات بالی 
آرتریت روماتوئید پلی آرتریت التهابی. ندول‌های ریه 
راش پروانه‌ای» آرتریت» نفریت, 


ضعف پروگزیمال» ضایعات پوستی 
دست مکانیکال 

فرم محدود به‌صورت CREST‏ 
فرم منتشر درگیسری پوست 
پروگزیمال و ارگان‌های احشائی 
درگیری ستون فقرات و مفصل 
ساکروایلیاک, انتزیت 


Raynaud syndrome, esophageal dysmotility, sclerodactyly, 


عوارض درگیری پریکارد و آترواسکلروز شایع تر می‌باشند. 
درگیری پریک ارد در ۵۵ / اتوبسی‌ها مشاهده می‌گردد و 
بریکاردیت آشکار در حدود ۱۰ درصد از بیماران مشاهده 
می‌گردد. در آسپیراسیون مایع پریکارد تعداد زیاد گلبول سفید. 
افزایش LDH‏ کاهش سطح iS 9S‏ وجود روماتوئید فاکتور و 
کاهش سطح کمیلمان مطرح کننده ۸ می‌باشند. 
RA‏ باعث تسریع روند آترواسکلروز می‌گردد. در یک 
مطالعه اخیر شیوع بیماری کرونر در اين بیماران با دیاببت 
قابل مقایسه بوده است. در حدود ۴۰ 4/ از موارد مرگ و 
میر در RA‏ مرتبط به بیماری‌های قلب و عروق بوده 
است. dines Cle‏ ساز این عارضه VL‏ بودن میزان Lal‏ 
است. > در بیمارانی که در بیماری آن‌ها تحت کنترل 
است سطح CRP‏ بالاتر از ۳ می‌باشد که خود به‌عنوان 
یک Sole‏ خطر برای آترواسکروز محسوب می‌گردد. برای 
کاهش این عوارض در حال حاضر به جز کنترل BD‏ 
ریسک فاکتورهای آترواسکلروز راهی وجود ندار هر چند 
که بر اساس مطالعات جدید تجویز متوترکسات احمال 
وقوع سکته قلبی را تا ۱۸ 4 کاهش می‌دهد. 
لوپوس سیستمک: شایع‌تری تظاهر قلبی بیماری اوپوس 
درگیری پریک ارد است و در حدود ۴۲ IZ‏ بیماران در 
اکوکاردیوگرافی شواهدپریکادیل افوژن را نان می‌دهند: 
پریکاردیت حاد در ۲۰ تا ZT:‏ بیماران اتفاق می‌افتد و به 
ندرت ممکن است منجر به تامپوناد گردد. در بیماران لوپبوس 
که تحت درمان ایمونوساپرسیو هستند افتراق پریکاردیت 
لوپوسی از عفونی اهمیت زیادی دارد. درمان آن بستگی به 
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میوپاتی‌های التهابی زن>مرد 


پلی سروزیت 


سندرم i]‏ قسفولییید: این سندرم با تریاد ترومبوس‌های — شای‌ترین تظاهرات آن سردرد, تندرنس شریان تمپورال, 
شریثی و وریدی» سقطهای مکرر و ترومبوسیتوینی مشخص النگش فک و از دست دادن بینائی هستند. تقریبا plas‏ 
pigs‏ و ممکن است اولیه و یا ائوبه (همراه 0 لوپوس) ناشد, بیماران دارای YL ESR‏ (بالای (50mm/h‏ و افزايش 
شای‌ترین درگیری قلبی در این بیماران؛ درگیری دریچه‌ای . سطح CRP‏ هستند. درگیری عروق خارج جمجمه‌ای در 
مشابه بیماری لوپوس است. بیماران بدون علامت دچار این بیماری شایع است علی الخصوص شاخه‌ها اصلی 
افزایش ضخامت دریچه باید تحت درمان با آسپرین قرار قوس آئورت. بنابراین علائمی از قبیل لنگش اندام فوقانی 
گیرند و در صورت سابقه حوادت آمبولیک لازم است که تحت . واز OH‏ رفتن نبض‌های محیطی نیز در این بیماران شایع 
درمان با وارفارین قرار گیرند. LUG‏ قطمی بین بیماری عروق است. آنوریسم آثورت صعودی و نزولی نیز در این بیماری 
کروثر و سندرم آنتی فسفولییداولیه یافت نشده است. eC‏ /رریسری لالب اترک هر 
Sl‏ یستمیک: درگیریاصلی بیستم قلب و عروی ۰ مونوگرنی شکم تیه مود ۱ 

زمینه اسکلرودرمی فیبروز cle‏ ریه و a)‏ وم" اساس درمان اين بیماری کورتیکواستروئیدها هستند و در 
er en Stee he‏ 7 وا ی ای a ed‏ 
SEOs as Css 7 es eae‏ 
we eee‏ و ریت ی * . کنتراندیکاسیون تمام این بیماران باید تحت درمان با :۸ 
ها وهای بطم eee‏ | سارت تربار رت انار SS‏ 
pega‏ رفتن بینائی را کاهش می‌دهد. 
آرتریت تاکایاسو: از لحاظ پاتولوژیک از آرتریت تمپورال قابل 
افتراق نیست با این تفاوت که در زنان جوان اتفاق می‌افتد و 
معمولا شاخه‌های اصلی قوس آئورت را درگیر می‌کند. 
تظاهرات اولیه آن معمولا تب» بدن درده کاهش وزن و درد 
آرتریت تمبورال: آرتریت سلول ژانت یا آرتریت تمپورال مفاصل هستند و از آن‌جا که تنگی شریانی از انوریسم Feld‏ 
شایع‌ترین واسکولیت در بین افراد بالای ۵۰ سال است و است علائمی از قبیل لنگش اندام. سردرد درد سینه و از Coe‏ 
در خانم‌ها شایع‌تر است. رفتن نبض‌ها به‌صورت شایع مشاهده می‌گردند. 
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۱ تظاهرات فلبی و عروقی 
سردرد» لنگش فک» تندرنس 


si ۱ ocak Castle‏ تیت» دایسکسیون si‏ ت. لنگش اند 
«Cad yg! wich ane 2 :‏ دایسکسیون او ? 

۱ آرتریت تمپورال تمپورال؛ اختلال بینائی ۷ ies‏ 
a‏ ۳ ۱ تب» ضعف کاهش وزن, درد مفصل, | لنگش اندام فوقانی» از بین رفتن نبض 
eee‏ و ; سردرده درد عضلات هاء درد سینه, فشار خون بالا 
is‏ تب لنفادنوپاتی» کانژانکتبویت 

بزرگ و متوسط pela righ‏ التهاب و آنوریسم کروثر 

تا راش پوسته ریزی دهنده a)‏ 


ی ۵ ۹ A‏ ۰ 
اه و پریکاردیت, کاردیومیوپاتی» واسکولیت 
متوسط و کوچک زخم‌های دهانی» هموپتزی و 7 
uth‏ کرونر 
انفیلتراسیون ربه 
کاردیومیوپاتی (رستریکتیو یا دیلاته)» 
واسکولیت کرونر 


تارساتی احتقانی» آنژین قلبی» سکته قلبی 
و پریکاردیت 


واسکولیت گروهی از بیماری‌های چند سیستمی هستند که 
شاه علامت آن‌ها التهاب عروق است. تقسیم‌بندی آن‌ها بر 
اساس سایز عروق درگیر و ماهیت درگیری سایر ارگان‌ها 
است (جدول ۳۳-۴). 


ندول‌های پوستی, نوروپاتی» 
واسکولیت گوارشی» فشار خون WG‏ 
عدم درگیری )4 


ag 


می‌شود میم‌ترین فاکتور پیشگولی کننده raf‏ سیب 
اختلال عملکرد کلیه قبل از پروسیجر است و GER‏ کمتر 
از 60ml/min‏ به‌خصوص در بیمار دیابتی بیانگر افزایش 
خطر آسیب ناشی از کنتراست است. 

سایر عوامل خطر این عارضه عبارتند از سن بالاء اختلال 
همودینامیک» تعبیه بالون پمپ داخل آئورت نارسائی قلبی 
و آنمی. وجود تمام این alge‏ در یک فرد شانس 
آسیب کلیه را تا ۵۰ درصد افزایش می‌دهد. برای 
پیشگیری آسیب حاد کلیه ناشی از کنتراست ۴ نکته میهم 
باید مد نظر قرار گیرد ۱- افزایش حجم داخل عروقی 
۲- نوع و حجم ماده حاجب ۳- انجام پروسیجر رادیال در 
صورت امکان به جای فمورال ۴- مراقبت بعد از پروسیجر. 
استفاده از ۲۵۰ سی سی نرمال LS Gullo‏ از پروسیجر با 
هدف رساندن حجم ادارار به ۱۵۰ میلی‌لیتر در دقیقه موثر 
ترین استراتژی برای پیشگیری از آسیب ناشی از ماده 
cul Cob‏ (۱ تا ۲ ساعت قبل از پروسیجر تا حداقل ۲ 
ساعت dy‏ از پروسیجر). استفاده از مواد حاجب 
ایزواسمولار pt‏ یونی نظیر 10012001 با حداقل حجم 
(۳۰ میلی‌لیتر در پروسیجر تشخیصی و ۱۰۰ میلی‌لیتر در 
اینترونشن) شانس نفروپاتی را کاهش می‌دهد. بیماران 
مستعد باید ترجیحا FA‏ ساعت dy‏ از پروسیحر در 
بیمارستان تحت نظر قرار گیرند و سطح کراتینین و 
برون‌ده ادراری آن‌ها تحت کنترل باشد. 

سندرم حاد کرونر و داروهای قلبی: در بیماران کلیوی: 
بیماری مزمن کلیه یک ریسک فاکتور مهم برای بیماری 
عروق کرونر محسوب می‌گردد و سخت بودن تشخیص در 
این بیماران معمولا موجب تأخیر در درمان و بدتر شدن 
پیش آگهی بیمار می‌گردد. بیماران کلیوی که دچار سندرم 
حاد کرونر هستند با احتمال کمتری به درد سینه مراجعه 
می‌کنند و معمولا با معادل‌های درد سینه به خصوص تنگی 
نفس مراجعه می‌کنند. از طرفی تغییرات نوار قلب به‌علت 
وجود تغییرات قطعه {IST‏ قبل و شیوع بیشتر موج 0 در 
این بیماران کمتر قابل اعتماد می‌باشند. در نهایت سطح 
آنزیم‌های قلبی نیز در ایین بیماران به‌علت کاهش 
کلیرانس؛ التهاب مزمن و آسیب مخفی میوکارد از افراد 
عادی بالاتر است. با توجه به این شواهد توصیه می‌شود 
که برای تشخیص سندرم حاد کرونر در این بیماران به 


off 


آرتریت تاکایاسو معمولا با فشار خون بالا همراه است زیر 
تنگی شریان کلیه در اين بیماران شایع است. آنوریسم 
آثورت صعودی نیز اشایع نیست. 

تشخیص این بیماری با تصویر برداری از Cyl‏ صعودی و 
شاخه‌های آن مسجل می‌شود و بیوپسی از عروق درگیر در 
آن she‏ ندارد. اساس درمان مانند آرتریت تمپورال 
کورتیکواستروئیدها و در صورت عدم پاسخ داروهای 
سیتوتو کسیک هستند. برای درمان تنگی‌های عروقی 
علامت‌دار می‌توان از روش‌های بای پاس جراحی و یا 
اندوواسکولار استنتینگ استفاده کرد. 

کلیه و قلب و عروق 

کلیه‌ها با وزن حدود ۱۳۰ تا ۱۷۰ گرم و جریان خون ۴۰۰ 
میلی‌لیتر در دقیقه تقریباً ۲۰ تا ۲۵ IZ‏ برون‌ده قلب را به خود 
اختصاص می‌دهند. در حدود ZA‏ کل اکسیژن بدن در کلیه‌ها 
مصرف می‌شود. کلیه‌ها نقش مهمی تعادل الکترولیت‌های بدن» 
تولید پروتئین, خون سازی و کنترل فشار خون دارند. 

بیماری مزمن کلیه به‌صورت میزان کاهش فیلتراسیون 
گلومرولی (GFR)‏ به کمتر از ml/min/1.73 m2‏ 60 
تعریف می‌شود. از طرفی میکروآلبومین اوری نیز به عنوان 
یک مارکر دیگر برای نارسائی مزمن کلیه مطرح است و 
به‌صورت نسبت سطح آلبومین به کراتینین در ادرار 
صبحگاهی محاسبه می‌گردد که polite‏ بالای 30me/g‏ 
مطرح کننده میکروآلبومین اوری می‌باشند. 

کم خونی یکی از عوارض شایع نارسائی مزمن کلیه است 
و باعث افزایش عوارض قلبی و عروقی آن می‌شود. کم 
خونی به‌صورت هموگلوبین کمتر از 138/01 در آقایان و 
کمتر از 122/01 در خانم‌ها تعریف می‌گردد. در حدود + ZN‏ 
بیماران مبتلا به آنژین پایدار و ۳۰ تا ۸۶۰ از بیماران 
تارسائی قلبی دچار کم خونی ناشی از بیماری مزمن AS‏ 
هستند. fle‏ اصلی کم خونی در این بیماران کمبود 
اریتروپوئیتین و JMS!‏ در انتقال آهن می‌باشد. اصلاح 
آنمی در بیماران (Slob‏ قلب باعث کاهش دفعات بستری 
بیمارن می‌گردد ولی تأثبری بر بقای آن‌ها ندارد 

آسیب حاد کلیه ناشی از کنتراست: آسیب حاد کلیه ناشی از 
ماده حاجب به‌صورت افزايش بیش از g/dl‏ 0.3 در 
کراتینین در FA‏ ساعت اول بعد از آنژیو گرافی و یا بیش از 
۰ درصد افزايش میزان پایه در طول بستری تعریف 


تفییرات سطح آنزیم‌های قلبی و علائم معادل درد سینه 
یعنی تنگی نفس توجه بیشتری معطوف گردد. 

برای درمان بیماران نارسایی مزمن کلیه مبتلا به سندرم حاد 
کرونر گایدلاین اختصاصی وجود ندارد و توصیه‌های درمانی 
مشابه سایر بیماران است» هر چند که احتمال خونریزی در اثر 
داروهای ضد انعقاد در این بیما 


بسیاری از slag‏ قلبی در این بیماران نیاز به تصدیل 
دارند که در جدول ۳۴-۵ قابل مشاهده است, 

در مورد مقایسه درمان دارویی با تهاجمی در این بیماران 
شواهد به نفع درمان تهاجمی است و مشاهده شده است 
که نتایج دراز مدت CABG‏ در مقایسه با PCI‏ بهتر بوده 
ران بپیشتر است. است. 

جدول شماره ۳-۵: دا 
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روهای قلب و عروق و استفاده از آن‌ها در بیماران کلیوی 
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نیاز & مونیتورینگ دقیق INR‏ دارد 
کلوپیروگرل و آسپرین 


3“ : ترکیب آن‌ها احتمال خونریزی را در 
هپارین‌های با وزن مولکولی کم 
(enoxaparin)‏ 
ARB , ACEI‏ 


مهار کننده‌های SUS‏ کلسیم 
| 


slew‏ دیلیزی افزایش می‌دهد 


ریسک بدتر شدن عملکرد کلیه در استفاده همزمان با دیورتیک‌ها VU‏ می‌رود 
ریسک هایپر کالمی با استفاده همزمان دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسیم 

تمام ACEIs‏ به جز fosinopril‏ نیاز به تعدیل دوز دارند 

5 نیاز به تعدیل دوز ندارند 

ریسک هایپرکالمی با استفاده همزمان ACEVARB‏ و بتابلکرها افزایش مي‌بابد 
متابولیت‌های فعال متیل hyo‏ دوکسازوسین. رزریین و پرازوسین در بیماران مزمن 
کلیوی تجمع پیدا می‌کنند 
نیز به تعدیل دوز ندرند 
«ably‏ ديتازيم.آمودییین و نیکاردییین ممکن است سطح سیکلوسپورین و 
تاکرولیموس را به میزان قالب توجهی در بیماران پیوند کلیه افزایش دهند 
: آسبوتولول نادولول و سوتالول نیاز به تعدیل دوز دارند 

a 
کمتر از ۵۰ نیاز به تعدیل دوز دارد‎ GFR در‎ 

lo eee‏ 5 استاتین‌ها در ترکیب با سیکلوسپورین ریسک رابدومیولیز را افزایش می‌دهند 
برتیلیوم, دیگوکسین, فلکائینید و پروکائین آمید نیاز به تعدیل دوز دارند 
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بیماری‌های قلب و عروق تظاهرات قلبی بیماری‌های سیستمیک 
منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* در افراد دیابتی خطر برفشاری خون و اختلال پروفایل چربی افزایش می‌یابد که خود در افزایش خطر وقایع 
قلبی عروقی pie‏ است. 

* در همه افراد دیابتی 4۰ تا ۷۵ ساله باید استاتین با دوز متوسط جهت پیشگیری اولیه وقایع قلبی عروقی آغاز 
شود. همچنین در تمام بیماران دیابتی با آترواسکلروز» استاتین با دوز بالا جهت پیشگیری انویه تجویز 
می‌شود. 

* در صورت بروز عوارض ماکروواسکولار از جمله آترواسکلروز کرونره نیاز به کنترل شسدید قند خون در بیمار 
دیابتی نمی‌باشد. 

© در پرکاری تیروئید خطر نارسایی قلبی با برونده WY‏ و ریتم فیبریلاسیون دهلیزی افزایش می‌یابد. 

* در کم کاری تیروئید خطر پرفشاری خون دیاستولیک و نارسایی قلبی افزایش می‌یابد. 


* آرتریت روماتوئید موجب تسریع آترواسکلروز شده و خطر پریکاردیت و نارسایی قلب را افزایش می‌دهد. 


© شایع‌ترین درگیری قلبی در لوپوس پریکاردیت است اما بیماری‌های دریچه‌ای, اندوکاردیت pak‏ عفونی, 
میوکاردیت و نارسایی قلب؛ و آترواسکلروز کرونر هم می‌تواند دیده شود. 

* اسکلروز سیستمیک با افزایش فشارخون در شریان ریوی همراهی دارد. 

* آرتریت تمپورال و آرتریت تاکایاسو عروق بزرگ را درگیر می‌کنند. آرتریت تمپورال با آنوریسم آنورت همراهی 
دارد اما آرتریت تاکایاسو با تنگی شاخه‌های جدا شده از قوس آئورت همراه است. 

© مهمترین فاکتور خطر نفروپاتی کنتراست نارسایی مزمن کلیه است و مهم‌ترین aly‏ پیشگیری از آن 
هیدراتاسیون قبل تزریق کنتراست می‌باشد. 
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دکتر زهرا رهنمون 


علیرغم توصیه‌های جدی فوق, آمار شرکت‌کنندگان در 
برنامه‌های بازتوانی قلبی بسیار پایین است. در مقالات» 
میزان مشارکت» بین ۱٩‏ الی ۲۵ درصد در افراد دارای 
اندیکاسیون بازتوانی ذکر شده است. که این مبزان در 
بیماران با نارسایی قلب به مراتب کمتر است (حدود ۱۰/). 
در مطالعه‌ای که در مرکز قلب تهران در سال ۱۳۹۵ در 
بیماران به دنبال PCI‏ انجام شد «alan / ٩ Las‏ دوره 
بازتوانی را به اتمام رساندند. ریسک فاکتورهای عدم 
شرکت در برنامه بازتوانی قلبی عبارتند از ۱- جنس مونث» 
۲- اقلیت‌های نژادی» ۳- بیماری‌های dine}‏ ای date‏ 
۴ عدم پوشش dow‏ برای بازتوانی و ۵- بیمارانی که 
مسئولیت مراقبت از نزدیکان خود را دارند. اگر میزان 
مشارکت افراد در بازتوانی به ۷۰ درصد برسد. تخمین زده 
می‌شود که بتوان از حدود ۲۵ هزار مرگ و ۱۸۰ هزار 
بستری در سال پیشگیری کرد. 

بازتوانی قلبی در بیماران با آنژین صدری 

آموزش ورزشی (Exercise Training)‏ از ممدود 
مداخلاتی است که در دوره قبل از ورود داروهای بتا بلوکر 
و PCI‏ به درمان, جهت کاهش آنژین قلبی فعالیتی به کار 
می رفت. این daly‏ همچنان در کانون برنامه‌های 
بازتوانی قلبی قرار دارد و باعث افزايش ظرفیت ورزشی 
(Exercise Capacity)‏ و آستانه شروع درد می‌شود. 
آموزش ورزشی در بیماران با آنژین صدری» می‌تواند با دو 
مکانیسم کاهش ضربان قلب و فشار خون در پاسخ به 
ورزش و بهبود عملکرد اندوتلیوم مدت زمان تا شروع درد 
را افزایش داده و با به‌طور کامل آنژین را برطرف کند. 
آموزش ورزشی» به خصوص در بیماران با آنژین صدری که 
برای مداخله کرونری مناسب نیستند. سودمند است. در 
یک کلینیکال ترایال بر روی ۱۰۱ بیمار با سن زیر ۷۰ سال 
افراد شرکت کننده به‌صورت تصادفی به دو گروه PCT‏ 9 
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تا ابتدای دهه ۱۹۵۰ میلادی, درمان استاندارد سکته حاد 
«ls‏ شامل چندین هفته بستری در بیمارستان و سپس 
چندین ماه محدودیت فعالیت فیزیکی بود. اما از آن دوره. 
بازتوانی قلبی "Cardiac Rehabilitation"‏ برای 
بازگرداندن بیمار به شرایط فیزیکی قبل از بیماری ایجاد 
شد. در حال حاضر بازتوانی قلبی» علاوه بر «ding‏ شامل 
آموزش و مشاوره برای افزایش رفتارهای مربوط به 
پیشگیری انویه. بهبود سلامت روانی, تشویق به استفاده 
مداوم از داروها و نیز اصلاح تغذیه به‌عنوان اجزای اصلی 
این برنامه می‌باشد؛ به‌طوری که برنامه‌های بازتوانی قلببی 
به برنامه‌های بازتوانی قلبی/ پیشگیری نویه 
(Cardiac Rehabilitation / Secondary Prevention‏ 
Programs)‏ تغیر نام یافته است. 

در آخرین گایدلاین انجمن قلب آمریکا در مورد پیشگیری 
ثانویه در بیماران با بیماری عروقی آترواسکلروتیک 
(AHA/ACCE ۲۰۱۱(‏ بازتوانی قلبی برای موارد ذیل 
توصیه شده است (توصیه کلاس) آ: 

۱- بیماران با سندرم حاد کرونری یا بلافاصله پس از 
جراحی بای پس سرخرگ کرونری (CABG)‏ یا مداخله 
کرو ار Gab‏ پوست (PCI)‏ 

ای که aan‏ سندروم حاد کروتری: CABG‏ 
PCI‏ « یا بیماری عروق محیطی در طی یکسال اخیر 
داشته‌اند. 

در بیماران با نارسایی قلبی مزمن و ejection fraction‏ 
6 در شسرایط پای_دار, آموزش ورزشسی 
(Exercise Training)‏ با کلاس 1 و بازتوانی قلبی با 
کلاس 11۸ توصیه می گردد. 

همچنین بازتوانی قلبی برای بیماران پس از جراحی دریچه 
و نیز پیوند قلب یا قلب و ayy‏ "منطقی و ضروری " ذکر 
شده است. 


فاز اول ۱ 
رحادثه قلبی یا مداخله عروقی LET‏ می‌شود؛ این I‏ 
۳ ۰ ۰ از 
به‌خصوص برای شروع حرکت بیماران مسن پس از 
حوادث قلبی عارضه دار و نیز برای بسیاری از بیماران پس 
از جراحی قلب باز مفید است. همچنین یک روش عالی 
برای معرفی ایده بازتوانی قلبی به بیماران است و امکان 
در حال حاضر cle ay‏ کوتاه بودن مدت زمان بستری در 
بیمارستان کمتر مورد استفاده قرار می‌گیرند و محدود به 
بیماران پس از جراحی قلب شده اند. 
طراحی و اجرای برنامه با توانی 
تمام بیماران ارجاعی ub‏ پیش از ورود به برنامه بازتوانی 
یک تست ورزش Symptom-Limited‏ برای تشخیص 
است نیاز به مداخله داشته ash‏ انجام دهند. بر اساس این 
تست مقدار ظرفیت ورزشی هر فرد پیش از بازتوانی و 
Sis‏ ضربان قلب تعبین می‌گردد. 
قبل از انجام تست ورزش, هیچ یک از داروهای مصرفی 
بیمار نباید قطع شود. تا از این طریق بتوان پاسخ ضربان 
قلب را در طی ورزش به درستی مشخص کرد. 
هر جلسه بازتوانی قلبی شامل پنج دقيقه گرم کردن 
سپس ۲۰ الی FO‏ دقیقه ورزش هوازی و در نهایت ۵ الی 
aids ۵‏ سرد کردن (Cool -Down)‏ می‌باشد. 
ورزش هوازی با هدف رسیدن به ۷۰ الی ۸۰ درصد حداکثر 
ضربان قلب انجام می‌شود. اگر lay‏ قادر به انجام تست 
ورزش پیش از بازتوانی نباشده میتوان به‌طور ساده هدف را ۲۰ 
ضربان بالاتر از ضربان Ge‏ استراحت قرار داد. روش Sed‏ 
Gus‏ ضربان هدف بر اساس تجمیع ضربان حین استراحت به 
علاوه درصدی از آن است. در ماه «Jol‏ ضربان هدف مساوی 
با ضربان استراحت بیمار به‌علاوه ۰ الی ۲۰ درصد از ضربان 
استراحت بیمار می‌باشد. در ماه دوم به میزان ۲۰ الی ۴۰ 
درصد و در ماه سوم به میزان ۲۰ الی ۵۰ درصد به ضربان 
حین استراحت اضافه می‌شود. به صورت جایگزین, می‌توان از 
بیمار درخواست نمود تا سطحی از فعالیت که تنگ زذ 
خفیف ایجاد کند. ورزش نماید و در همان سطح ورزش را 
ادامه دهد. 
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آموزش ورزشی تقسیم شدند. تمرینات ورزشی با دوچرخه 
ثابت به مدت ۲۰ دقیقه در روز در خانه و یک جلسه ۶۰ 
دقیقه‌ای در هفته در حضور ناظر انجام می‌شد. سطحی از 
ورزش که در آن شواهد ایسکمی آغاز می‌شد؛ در گروه 
ورزش, به میزان ATs‏ و در گروه PCI‏ به میزان + UN‏ 
افزایش COL‏ و پس از یک سال, ۸۸ درصد از گروه PCI‏ 
و تنها ۸۷۰ از گروه ورزش دچار حوادث ماژور قلبی شدند. 
البته این مطالعه پیش از استفاده از استنت‌های دارویی 
انجام شده است. اما نکته مهم آن است که آنژیوپلاستی 
تنها یک یا چند ضایعه خاص را درمان می کند. در 
aS Jb‏ آموزش ورزشی اختلال عملکرد اندوتلیال را 
هدف قرار می‌دهد. 

با توانی قلبی در بیماران با Sylow‏ عروق کرونر 

در مرور سیستماتیک FY‏ مطالعه, حدود ده هزار بیمار با 
سکته قلبی؛ CABG‏ ۲0 یا cul‏ صدری به 99 گروه 
بازتوانی قلبی و مراقبت‌های معمول تقسیم شدند. در طی 
یک سال پیگیری» مرگ و yee‏ کلی به میزان INN‏ مرگ 
و میر قلبی عروقی به میزان AVF‏ و بستری در بیمارستان 
به میزان ۸۳۱ در گروه بازتوانی قلبی کمتر بو اما میزان 
سکته قلبی مجدد نیاز به CABG‏ و PCT‏ متعاقب» در دو 
گروه فوق تفاوتی نداشت. 

بازتوانی قلبی در بیماران با نارسایی قلبی 

در یک Cochrane Review‏ که اخیرا انجام شده Cowl‏ 
در رابطه با آموزش ورزشی انجام شده در ۴۷۴۰ بیمار با 
نارسایی قلبی ( غالباً نارسایی قلبی با افت Ejection‏ 
0 نتایج به سمت کاهش مرگ و میر در بیماران 
با سابقه مدت ورزش پیشتر از یک سال بوده ستاو در 
مقایسه با گروه کنترل این افراد بستری کمتری به علت 
نارسایی قلبی داشته‌اند و کیفیت زندگی آن‌ها نیز بهبود 
یافته بود. 

همچنین, در افراد با نارسایی قلبی با EF‏ حفظ odd‏ 
شواهد به نفع بهبود در ظرفیت ورزشی» CABS‏ زندگی و 
عملکرد دیاستولیک با بکارگیری آموزش ورزشی 


ساختار برنامه بازتوانی قلبی 
برنامه بازتوانی قلبی» بر اساس وضعیت clay‏ شامل سه 
فاز می‌شود: 


بازتوانی بیماران قلبی عروقی 


JP‏ سوم یا آموزش ورزشی بدون حضور ناظر 
برنامه‌های دراز مدت بدون نیاز به حضور ناظر Ly‏ 
مانیتورینگ 13606 است. که معمولا توسط مراکز فاز دوم 


فاز دوم 

اين فاز شامل برنامه‌های پس از ترخیص بیمار و تحت 
نظر پزشک ناظر در مراکز بازتوانی است که به صورت سه 
بار در هفته تا ۲۶ جلسه و در مدت سه الی چهار ماه انجام 


برنامه ریزی و پیشنهاد می‌گردد. اما در باشگاه‌های ورزشی 
قادر به شرکت در برنامه‌های بازتوانی نیستند. با این وجود, 


می‌شود. اغلب بیمه‌های درمانی؛ هزینه‌های فاز دوم 
بازتوانی را پوشش می دهند. برای افرادی که قادر به 
eles‏ اس سا او سبط نی ید به دلیل فواید قلبی عروقی به انجام ورزش تشویق 
برنامه‌های مشابه در خانه و بدون حضور ناظر وبا شوند. در افرادی که مشکلات ارتوپدیک اندام تحتانی 
مانیتورینگ ECG‏ به صورت تلفنی انجام شده است. این . ندا 

برنامه ها با برنامه بازتوانی استاندارد مقایسه شده است, که 
نتایج خوبی داشته‌انده ولی متاسفانه تحت پوشش بیمه 
نیستند. برنامه فاز دوم برای هر بیمار باید توسط پزشک 
تعیین و هر سی روز یک gh‏ مجددا ارزیابی گردد. pls‏ 
پرسنل باید دوره آموزش احیاء قلبی پیشرفته ( (ACLS‏ 
را گذراندهباشند. یک پرستار ly‏ کنترل اورژانس‌های 
احتمالی و تجویز داروها باید در دسترس باشد. علاوه بر 
آن, حضور یک ناظر برای هر پنج بیمار در فاز دوم و هر 
ده الی پانزده play‏ در فاز سوم الزامی می‌باشد. 


رند» توصیه می‌شود پیاده روی را به‌عنوان ورزش 
ندارد, بیماران باید ورزش را تا ایجاد تنگی نفس خفیف و 
نه بیشتر ادامه دهند. این روش, نیاز به مانیتورینگ پالس 
را مرتفع می‌سازد. روش ارزیابی دیگر این است که از 
بیماران بخواهیم در ین ورزش صسجت کنف لد 
(Talk Test)‏ بیشترین سرعتی از ورزش که به بیمار 
اجازه صحبت کردن روان را می‌دهد. مناسب اس: 
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باز توانی بیماران قلبی عروقی 


منتخبی از نکات برگزیده فصل 


* در حال حاضر بازتوانی a‏ اوه بر ورزش, شامل آموزش و مشاورهبرایافزایش رفتارهای مربوط به پیشگیری 


انویه, بهبود سلامت روانی. تشویق به استفاده مداوم از داروها و نیز اصلاح تغذیه می‌باسد و به برنامه‌های بازتوانی 
قلبی/ پیشگیری ثانویه pai (Cardiac Rehabilitation/Secondary Prevention Programs)‏ نام یافته است. 
© در آخرین گایدلاین انجمن قلب آمریکا در مورد پیشگیری ثانویه در بیماران با بیماری عروقی آترواسکلروتیک» 
بازتوانی قلبی برای موارد ذیل قویا توصیه شده است (توصیه کلاس 1). 
۱- بیماران با سندروم حاد کرونری یا بلافاصله پس از جراحی بای‌پس سرخرگ کرونری (CABG)‏ یا مداخله 
کرونری از طریق پوست (PCI)‏ 
۲- بیمارانی که سابقه سندروم حاد کرونری, CABG‏ ۳ با بیماری عروق محیطی در طی یکسال اخسر 
داشته‌اند. 
© در بیماران با نارسایی قلبی مزمن و 35%< ejection fraction‏ در شرایط پایدار « آموزش ورزشی 
(Exercise Training)‏ با کلاس I‏ و باز توانی قلبی با کلاس TIA‏ توصیه می گردد. 
© همچنین بازتوانی قلبی برای بیماران پس از جراحی دریچه و نیز پیوند قلب يا قلب و ریه. "منطقی و ضروری ۲ 
ذکر شده است 


© علیرغم توصیه های جدی فوق, آمار شرکت‌کنندگان در برنامه‌های باز توانی قلبی بسیار پایین است. 
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اطلس نوار قلب و آریتمی 


دکتر هاله اشرف طالش 


Abbreviations 


AF- atrial fibrillation AV- atrioventricular HCM-hypertrophic cardiomyopathy LBBB-left 
bundle branch block LVH-left ventricular hypertrophy MI-myocardial infarction NSR-normal 
sinus rhythm RBBB-right bundle branch block RV-right ventricular RVH-right ventricular 
hypertrophy SR-sinus rhythm VT-ventricular tachycardia WPW-Wolff-Parkinson- White 


شکل ۳۲-۱ 


| Be توا‎ 0 


aa‏ رن 


1 sanctisssasyee1/0/3% 


ee‏ ار 


Anterior wall ischemia (deep T-wave inversions and ST-segment depressions in I, aVL, 
V3-V6) in a patient with LVH (increased voltage in V2-V5). 


شکل ۳۱-۲ 


Acute anterolateral 
with Q waves in leads II, III, and ۰ 
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نات نت میت با سا سا ۱ 


AV! 


Acute lateral ischemia with ST elevations in I and aVL with probable reciprocal ST 
depressions inferiorly (II, III, and aVF). Ischemic ST depressions also in V3 and V4. Left 
atrial abnormality. 


شکل ۳۹-۶ 
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Fe BUG EE oa hg eb 21۳‏ ۳۳ ما 
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Sinus tachycardia. Marked ischemic ST-segment elevations in inferior limb leads (II, III,‏ 


aVF) and laterally (V6) suggestive of acute inferolateral MI, and prominent ST-segment 
depressions with upright T waves in V1-V4 are consistent with associated acute 


posterior MI. 
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extensive anterior MI with marked ST elevations 


amplitude pathologic Q waves in V3 


III and aVF. 


Acute, 


a 
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Acute anterior wall MI with ST elevations and Q waves in V1-V4 and aVL and reciprocal 


inferior ST depressions. 


شکل ۳۱-۷ 


; pathologic Q waves and ST elevation due to 


SR with premature atrial complexes. RBBB; 


acute anterior/septal MI in V1-V3. 


شکل ۳۲-۸ 


CS ۳ 


بسا 


Acute anteroseptal MI (Q waves and ST elevations in V1-V4) with RBBB (note terminal 
R waves in V1). 
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را ۲ 


Extensive prior MI involving inferior-posterior-lateral wall (Q waves in leads II, III, aVF, 
tall R waves in V1, V2, and Q waves in V5, V6). T-wave abnormalities in leads I and 
aVL, V5, and V6. 
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SR with PR prolongation (“first-degree AV block”), left atrial abnormality, LVH, and 7 
RBBB. Pathologic Q waves in ۷1-۷5 and aVL with ST elevations (a chronic finding in my 
this patient). Findings compatible with prior anterolateral MI and left ventricular — 
aneurysm. ۲۷۵۹2 و‎ 
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BML‏ بیاری‌های قلب و عروق 
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۷1 V2 YS 
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۷5 v8 


ما ال با ی یا ساسا 


Prior inferior-posterior MI. Wide 
broad R wave in V1 ( 
the presence of uprig 


(0.04 s) Q waves in the inferior leads (II, II, aVF); 
2 Q wave “equivalent” here). Absence of right-axis deviation and 
ht T waves in ۷1-۷2 are also against RVH. 


شکل ۲۱-۱۲ 


SR with RBBB (broad terminal R wave in V1) and left anterior fascicular block 
(hemiblock) and pathologic anterior Q waves in V1-V3. Patient had severe multivessel 


coronary artery disease, with echocardiogram showing septal dyskinesis and apical 
akinesis. 


۵۵۸ 


شکل ۳۹-۰۱۳ 


wave 


without T- 


segment elevation in aVR and PR depression in 


III, aVF, V3-V6, 


Il, 
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Acute pericarditis with diffuse ST elevations in I 


inversions. Also note concomitant PR- 


the inferolateral leads. 
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V6) with associated PR deviations 


II, aVL, aVF, V2- 


, 


depressed in V4-V6); borderline low voltage. Q-wave and T-wave 


diffuse ST elevations (I 


(elevated PR in aVR; 
inversions in II, III, and aVF. Diagnosis: acute pericarditis with inferior Q-wave MI. 


SR; 


۵۵۹ 


SR, prominent left atrial abnormality (see I, II, V1), right-axis deviation, and RVH (tall, 
relatively narrow R wave in V1) in a patient with mitral stenosis. 
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SR, left atrial abnormality, and LVH by voltage criteria with borderline right-axis 
deviation in a patient with mixed mitral stenosis (left atrial abnormality and right-axis 
deviation) and mitral regurgitation (LVH). Prominent precordial T-wave inversions and 
QT prolongation also present. 


۵۶۰ 


Coarse AF, tall R in V2 with vertical QRS axis (positive R in aVF) indicating RVH. Tall R 
in V4 may be due to concomitant LVH. Patient had severe mitral stenosis with moderate 


mitral regurgitation. 
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SR; first-degree AV “block” (PR prolongation); LVH (tall R in aVL); RBBB (wide 
multiphasic R wave in V1) and left anterior fascicular block in a patient with HCM. Deep 
Q waves in I and aVL are consistent with septal hypertrophy. 
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شکل ۳۲-۱۹ 


LVH with deep T-wave inversions in limb leads and precordial leads. Striking T-wave 
inversions in mid-precordial leads suggest apical HCM (Yamaguchi’s syndrome). 


Sinus tachycardia with S1Q3T3 pattern (T-wave inversion in III), incomplete RBBB, and 
right precordial T-wave inversions consistent with acute RV overload in a patient with 


pulmonary emboli. 


۶۲ 


اطلس نوار قلب و آرینمی MD‏ 


Sinus tachycardia, right-axis deviation, RVH with tall R in V1 and deep S in V6, and 
inverted T waves in II, III, aVF, and V1-V5 in a patient with atrial septal defect and 
severe pulmonary hypertension. 


are 
2 ها‎ 
ae BR BE SS با از‎ 
HAS 


سوت سب 


nee 


Eis 


Signs of right atrial/RV overload in a patient with chronic obstructive lung disease: (1) 
peaked P waves in II; (2) QR in V1 with narrow QRS; (3) delayed precordial transition, 
with terminal 5 waves in V5/V6; (4) superior axis deviation with an 51-52-93 ۰ 
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(6) atrial premature beats. 
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prolongation in a 


orf 


Prominent U waves (II, III, and V4-V6) with ventricular repolarization 


patient with severe hypokalemia. 


Abbreviated ST segment such that the T wave looks | 
in some leads (I, V4, aVL, and V5) in a patient with severe hypercalcemia. Note also 
high takeoff of ST segment in V2/V3 simulating acute ischemia. 


۳۲-۲۱ شکل‎ 
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ke it takes off directly from QRS 


SR with LVH, left atrial abnormality, and tall peaked 
with inferolateral ST depressions (II, III, aVF, and V6); left anterior fascicular block and 
borderline prolonged QT interval in a patient with renal failure, hypertension, and 
hyperkalemia; prolonged QT is secondary to associated hypocalcemia. : 
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T waves in the precordial leads 


oes any ny ea 11-year-old male. T-wave inversions in Vi-V2. Vertical QRS axis 
Sane arly precordial transition between V2 and V3 are normal findings in 
۲۱-۲۸ شکل‎ 
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vations in a healthy 21-year-old male (commonly 
olarization pattern). ST elevations exhibit upward 
nt in V3 and V4, and less than 1 mm in the limb leads. 
minent, but within normal limits for a young adult. No 
bnormality or ST depression/T-wave inversions to go along with 


Normal variant ST-segment ele 
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Precordial QRS voltages are pro 
evidence of left atrial a 
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اطلس نوار قلب و آرینمی MN‏ 
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Dextrocardia with: (1) inverted P waves in I and 2۷۱: (2) negative QRS complex and T 
wave in I; and (3) progressively decreasing voltage across the precordium. 
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Sinus tachycardia; intraventricular conduction delay (IVCD) with a rightward QRS axis. 
QT interval is prolonged for the rate. The triad of sinus tachycardia, a wide QRS 
complex, and a long QT in appropriate clinical context suggests tricyclic antidepressant 
overdose. Terminal S wave (rS) in I and terminal R wave (qR) in aVR are also noted as 
part of this IVCD variant. 
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ECG Weve-Maven امس سس پم جر‎ Ceo 7 wt tt | | | 
Borderline sinus bradycardia (59 beats/min), prolonged PR interval (250 ms), and RBBB 
are present with marked right-axis deviation (RAD), the latter consistent with left 
posterior fascicular block (LPFB). LPFB is a diagnosis of exclusion, which requires ruling 
out lead reversal, normal variant, RV overload syndromes, or lateral MI, in particular, 
as Causes of the RAD. This ECG also shows nondiagnostic Q waves in the inferior leads. 
In concert with RBBB, the LPFB indicates bifascicular block. 


Sie: 


Respiratory sinus arrhythmia, a physiologic finding in a healthy young adult. The rate of 
the sinus pacemaker is relatively slow at the beginning of the strip during expiration, 
then accelerates during inspiration and slows again with expiration, Changes are due to 
cardiac vagal tone modulation with breathing. 
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Sinus tachycardia (110/min) with first-degree AV “block” (conduction delay) with PR 
interval = 0.28 s. The P wave is visible after the ST-T wave in ۷1-۷3 and 
superimposed on the T wave in other leads. Atrial (nonsinus) tachycardias may produce 
a similar pattern, but the rate is usually faster. 
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Sinus rhythm (P wave rate about 60/min) with 2:1 AV (second-degree) block causing 
marked bradycardia (ventricular rate of about 30/min). LVH is also present, along with 
left atrial abnormality. 
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شکل ۳۱-۲۵ 
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ventricular (pulse) rate of about 30/min. Left atrial abnormali 


Sinus rhythm (P wave rate about 60/min) with 2:1 (second 
fascicular block. Possible inferior MI. 


drome. The serum potassium was slightly elevated at 
۷۰ 


cardia (25 beats/min). Rate is regular with a flat baseline 
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بیماری‌های قلب و عروق 


Multifocal atrial tachycardia with varying P-wave morphologies and P-P intervals; right 
atrial overload with peaked P waves in II, III, and aVF (with vertical P-wave axis); 
superior QRS axis; slow R-wave progression with delayed transition in precordial leads 
in patient with severe chronic obstructive lung disease. 


شکل ۳۹-6۰ 


NSR in a patient with Parkinson’s disease. Tremor artifact, best seen in limb leads. This 
tremor artifact may sometimes be confused with atrial flutter/fibrillation. Borderline 
voltage criteria for LVH are present. 


ovy 


Atrial tachycardia with atrial rate of about 200/min (note lead V1), 2:1 AV block 
(conduction), and one premature ventricular complex. Also present: LVH with 
intraventricular conduction delay and slow precordial R-wave progression (cannot rule 
out prior anterior MI). 
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AV nodal reentrant tachycardia (AVNRT) at a rate of 150/min. Note subtle “pseudo” R 
waves in lead aVR due to retrograde atrial activation, which usually occurs nearly 
simultaneous with ventricles in AVNRT. Left-axis deviation consistent with left anterior 
fascicular block (hemiblock) is also present. 
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Atrial flutter with 2:1 AV conduction. Note typical atrial flutter waves, partly hidden in ۱ 
the early ST segment, seen, for example, in leads II and V1. 


شکل ۳۲-4۶ 


Atrial flutter with atrial rate 300/min and variable (predominant 2:1 and 3:1) AV 
conduction. Typical flutter waves are best seen in lead ۰ 
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Atrial flutter with 2:1 AV conduction (block) and LBBB, 


cal atrial flutter activity is clearly present in lead II 
yielding an effective ventricular rate of about 160/min. 
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AF with LBBB. The ventricular rhythm is erratically irregular. Coarse fibrillatory waves 


are best seen in lead V1, with a typical LBBB pattern. 
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AF with complete heart block and a junctional escape mechanism causing a slow 
regular ventricular response (45/ min). The QRS complexes show an intraventricular 
conduction delay with left-axis deviation and LVH. Q-T (U) prolongation is also present. 
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AF with right-axis deviation and LVH. Tracing suggests biventricular hypertrophy in a 
patient with mitral stenosis and aortic valve disease. 
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اطلس نوار قلب و آریتمی VV‏ 


WPW preexcitation pattern, with triad of short PR, wide QRS, and delta waves. Polarity 
of the delta waves (slightly positive in leads V1 and V2 and most positive in lead II and 
lateral chest leads) is consistent with a right-sided bypass tract. 
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AF in patient with the WPW syndrome and antegrade conduction down the bypass tract 
leading to a wide complex tachycardia. Rhythm is “irregularly irregular,” and rate is 
extremely rapid (about 230/min). Not all beats are preexcited. 
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Accelerated idioventricular rhythm (AIVR) originating from the LV and accounting for 


RBBB morphology. ST elevations in the precordial leads from underlying acute MI. 
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Prolonged (0.60 s) QT interval in a patient with a hereditary long QT syndrome. 
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۳۹-۰۵۳ شکل‎ 
۱ aVR ۷ ۷ 
۱ 2۷ و۷‎ Vs 
1 aVF V5 و۷‎ 


Severe hyperkalemia. Note the markedly prolonged PR interval, peaked T waves, and 
widened QRS complex. 


شکل ۳۲-۵۶4 


I aVR ۷ V4 


Sustained monomorphic ventricular tachycardia. Note the wide complex tachycardia 
(QRS duration up to 0.20 sec) with a wide R wave in lead V1, a QS wave in lead V6, 
and extreme axis deviation. 
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۳۱-۵۵ شکل‎ 
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Sinus tachycardia with electrical alternans. This combination is highly specific for 
pericardial effusion with tamponade. 


شکل ۳۹-۵۲ 


2۷8 ۷ ۷ 


Acute ST segment elevation anterior myocardial infarction. ST elevations are localized 
to leads ۷1 to V3, I, and aVL, with slow R wave progression in leads V1 to V3. In 
addition, note the ST depressions in leads II, III, and aVF, consistent with reciprocal 
changes. This patient needs an ambulance stat. 
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۳۱-۵۷ شکل‎ 
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Left-right arm lead (electrode) reversal, which accounts for the negative P waves and 
negative QRS complexes in lead I. 


شکل ۳۱-۵۸ 


| aVR ۷ ۷ 


Atrial fibrillation with a slow and at times regularized ventricular response should make 
you suspect digitalis toxicity. The ST-T changes are nonspecific but consistent with 
digitalis effect (and/or with ischemia or with hypertrophy). 
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Sinus rhythm with a markedly prolonged QT(U) interval (about 0.6 sec). This patient 
has a hereditary (congenital) type of long QT syndrome, associated with a 
“channelopathy.” Syncope was caused by recurrent episodes of torsades de pointes 
type of ventricular tachycardia. Work-up and therapy in this context usually involve 
genetic testing, ICD implantation and beta blockade, as well as family member 
evaluation, under the care of a cardiac electrophysiology team. 


شکل ۳۱-۲۰ 


i ith atrial bigeminy marked by blocked (nonconducted) atrial premature atrial 
Sioa PACS), The arrow points to a subtle P wave from an atrial premature 
atrial complex (beat). Note that each premature P wave comes 0 early in the cardiac cycle 
that it fails to conduct through the AV node, which is still refractory following the previous 
sinus beat. Note also that the effective ventricular rate here is about 50/min, mimicking a 
sinus bradycardia. This arrhythmia must also be distinguished from sinus rhythm with 2 : 1 
AV block, in which sinus P waves come “on time” but fail to conduct through the AV junction 


because of seconddegree AV heart block. 
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اطلس نوار قلب و آریتمی 


۳۱-۲۱۱ شکل‎ 
| aVR ۷ ۷ 
I aVL ۷ Vs 
۱۱ 2۷ V3 Ve 


Systemic hypothermia. Note the characteristic J (Osborn) waves, best seen in leads V3 
to V5. These “humped” waves appear as convex “out-pouchings” at J point, the locus 
that defines the junction between the end of the QRS and beginning of the ST segment. 


۳۱-1۲ شکل‎ 
| aVR ۷ Vs 
1 2۷ Vo au fate Ve 


Acute inferolateral ST elevation myocardial infarction (STEMI) superimposed on a 
ventricular pacemaker pattern. Note the ST elevations in leads II, III, aVF, V5, and V6, 
and the reciprocal ST depressions in leads V1 to V3. 
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۲۳۱-۰۱۳ شکل‎ 
| 
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Note the combination of the tall peaked ۲ waves from hyperkalemia with the voltage 
criteria for left ventricular hypertrophy (LVH). Left atrial abnormality is also present. 
Patients with chronic renal failure typically have hypertension, leading to LVH. QT 
prolongation may also be present in this context from concomitant hypocalcemia 
(associated with increased phosphate levels and abnormal vitamin D metabolism). 
Therefore, the ECG triad of peaked T waves (consistent with hyperkalemia), QT (ST 
phase) prolongation (consistent with hypocalcemia), and LVH (consistent with 
hypertension) should strongly suggest chronic renal failure. 
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normal, ۷1-2 coved ST elevation, Diagnosis: Brugada syndrome 
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NSR, RBBB, Axis: 
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اطلس نوار قلب و آربتمی ۱ 


۳۹-۹۱۵ شکل‎ 
| aVR ۷ ۷ 
1 aVL V2 Vs 


ST depressions (except, importantly, in lead aVR), most apparent in 
s. These findings are consistent with non-ST segment myocardial 
infarction. This constellation of findings usually indicates severe three vessel coronary 
disease, and sometimes left main coronary disease. 


Diffuse, marked 
the anterior lead 
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AED 
AF or Afib 
AFL 
AHA 
Al 
AIVR 
AMI 
ANP 
AO 
AP 
ARVD 
AS 
ASA 
ASD 
ASH 
ASO 
AT 
ATP 


اختصارات 


ABBREVIATIONS 


aortic component of the second heart 
sound 

antiarrythmic 

abdominal aortic aneurysm 

acute bacterial endocarditis 
arterial blood gas 

ankle-brachial index 

American college of cardiology 
angiotensin-converting enzyme 
advanced cardiac life support 
acute coronary syndrome 
automated external defibrillator 
atrial fibrillation 

atrial flutter 

American heart association 

aortic insufficiency 

accelerated idioventricular rhythm 
acute myocardial infarction 

atrial natriuretic peptide 

aorta 

action potential or anteroposterior 
arhythmogenic RV dysplasia 
aortic stenosis 

atrial septal aneurysm; aspirin 
atrial septal defect 

asymmetric septal hypertrophy 
arteriosclerosis obliterans 

atrial tachycardia 


antitachycardia pacing 


OAY 


AV 

AV node 
AVNR 
AVNRT 


AVR 


AVRT 
BAV 
BAVD 
BB 
BBB 
BID 
BLS 
BMI 
BP 
BPM 
CA 
CABG 
CAD 
CCB 
CCU 
CEA 
CHB 
CHD 


CHF 
Cl 
CK 
CM 


atrioventricular; aortic valve 
atrioventricular node 

AV node reentry 

atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia 

accelerated ventricular rhythm; aortic 
valve replacement 

atrioventricular reentrant tachycardia 
bicuspid aortic valve 

bicuspid aortic valve disease 

beta blocker 

bundle branch block 

bis in die (twice a day) 

basic life support 

body mass index 

blood pressure 

beats per minute 

coronary artery 

coronary artery bypass graft 
coronary artery disease 

calcium channel blocker 

coronary care unit 

carotid endarterectomy 

complete heart block 

congenital heart disease or coronary 
heart disease 

congestive heart failure 

cardiac index 

creatinine kinase 


cardiomyopathy 


CMP 
CMR 
CMV 
CNS 
co 
COPD 
cP 
CPK 
CPR 
CQ0 
CSM 
CT 
CTA 
CTGA 
CV 
CVA 
CVD 


CVP 
DAD 
DCM 
DM 
DVT 
EAD 
EAT 
EBCT 
EEG 
EF 
EFA 
EKG/ECG 
EP 
EPS 
ERP 
ETT 
EVH 
FC 


cardiomyopathy 

cardiac magnetic resonance 
citomegalo virus 

central nervous system 
cardiac output 

chronic obstructive pulmonary disease 
chest pain 

creatinine phosphokinase 
cardiopulmonary resuscitation 
coenzyme Q 0 

carotid sinus massage 
computed tomography 
computerized tomographic angiogram 
corrected transposition of great arteries 
coronary vein 
cerebrovascular accident 
cardiovascular disease or 
cerebrovascular disease 
central venous pressure 
delayed after depolarization 
dilated cardiomyopathy 
diabetes mellitus 

deep vein thrombosis 

early after depolarization 
ectopic atrial tachycardia 
electron beam CT 
electroencephalogram 
ejection fraction 

essential fatty acid 
electrocardiogram 
electrophysiology 
electrophysiological study 
effective refractory period 
exercise tolerance test 
endoscopic vessel harvesting 


functional class 


FFR 
HB 
HCM 
HCTZ 
HDL 
HF 
HIV 
HOCM 
HR 

hs CRP 
HTN 
IABP 
ICAM 
ICD 
ICU 
IDL 

TE 

THD 
THSS 


ILR 
INR 
IST 
IVC 
1۷5 
IVUS 
JVP 


LA 
LAA 
LAD 
LAF 
LAFB 
LAHB 
LAP 
LBBB 


OAA 


fractional flow reservoir 

heart block 

hypertrophic cardiomyopathy 
hydrochlorothiazide 

high density lipoprotein 

heart failure 

human immunodeficiency virus 
hypertrophic obstructive cardiomyopathy 
heart rate 

high sensitive C-reactive protein 
hypertension 

intra-aortic balloon pump 
intercellular adhesion molecule 
implantable cardioverter defibrillator 
intensive care unit 

intermediate density lipoprotein 
infectious endocarditis 

ischemic heart disease 

idiopathic hypertrophic subaortic 
stenosis 

implantable loop recorder 
international normalized ratio 
inappropriate sinus tachycardia 
inferior vena cava 
interventricular septum 
intravascular ultrasound 
jugular vein pressure; jugular venous 
pulse 

left atrium 

left atrial appendage 

left anterior descending 

lone atrial fibrillation 

left anterior fascicular block 

left anterior hemiblock 

left atrial pressure 

left bundle branch block 


LC 
LCA 
LCX 
LDH 
LDL 
LFHB 
LIMA 
LM 
LMWH 
Lp(a) 
LPFB 
LOT 
LQTS 
LV 
LVAD 
LVEDP 
LVEF 
LVH 
LVOT 
MAP 
MAT 
MCL 


M-CSF 
MDCT 
MI 


MR 
MRA 
MRI 
MS 
MUGA 
MV 
MVP 
MVPS 
MVR 


left circumflex artery 

left coronary artery 

left circumflex artery 

lactic dehydrogenase 

low density lipoprotein 

left fascicular hemiblock 

Ieft internal mammary artery 

left main 

low molecular weight heparin 
lipoprotein (a) 

left posterior fascicular block 

long QT 

long QT syndrome 

left ventricle 

left ventricular assist device 

left ventricular end diastolic pressure 
left ventricular ejection fraction 

left ventricular hypertrophy 

left ventricular outflow tract 

mean arterial pressure 

multi focal atrial tachycardia 
midclavicular line / monitoring chest 
lead 

macrophage colony stimulating factor 
multi detector computed tomography 
myocardial infarction or mitral 
insufficiency 

mitral regurgitation 

magnetic resonance angiography 
magnetic resonance imaging 

mitral stenosis 

multiple-gated acquisition scanning 
mitral valve 

mitral valve prolapse 

mitral valve prolapse syndrome 


mitral valve regurgitation; mitral 


NADP 


NCS 
NSR 
NSTE 
NSTEMI 
NSVT 
NTG 
NVE 

P 


PEA 
PET 
PFO 
PMI 
PND 
PO 
POTS 


5۸۹ 


valve repair or replacement 
nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate 

neurocardiogenic syndrome 

normal sinus rhythm 

non-ST elevation (MI) 

non ST elevation myocardial infarction 
non-sustained ventricular tachycardia 
nitroglycerin 

native valve endocarditis 

pulmonic component of the second 
heart sound 

pulmonary artery or posteroanterior 
premature atrial complex or premature 
atrial contraction 

peripheral arterial disease 
paroxysmal atrial fibrillation; pure 
autonomic failure 

pulmonary arterial hypertension 
pulmonary arterial pressure 
paroxysmal atrial tachycardia 
percutaneous coronary intervention 
partial pressure of carbon dioxide 
pulmonary capillary wedge pressure 
patent ductus arteriosus 

platelet derived endothelial growth factor 
pulmonary embolism 

pulmonary edema 

pulseless electrical activity 

positron emission tomography 
patent foramen ovale 

point of maximal impulse 
paroxysmal nocturnal dyspnea 
partial pressure of oxygen 

postural orthostatic tachycardia 


syndrome 


۳۳۱ 
PRF 
PRN 


primary pulmonary hypertension 
pulse repetition frequency 

as needed 

pulmonic stenosis 

paroxysmal supraventricular tachycardia 
prothrombin time 

percutaneous transluminal angioplasty 
percutaneous transluminal coronary 
angioplasty 

pulmonary thromboemboli 

partial thromboplastin time 
pulmonary valve 

pulmonary vein 

premature ventricular complex or 
premature ventricular contraction 
prosthetic valve endocarditis 
pulmonary vein isolation 
pulmonary vascular resistance 
pulmonary wedge pressure 

every day 

four times a day 

right atrium 

right atrial pressure 

right bundle branch block 

right coronary artery 

restrictive cardiomyopathy 
rheumatic fever, or radio frequency 
(ablation) 

radiofrequency ablation 

rheumatic heart disease 

reversible ischemic neurological deficit 
radionuclide ventrialography 
respiratory sinus arrhythmia 

right ventricle 

right ventricular assist device 


right ventricular hypertrophy 


۹۰ 


RVI 


right ventricular infarction 

first heart sound 

second heart sound 

third heart sound 

forth heart sound 

sinoatrial 

signal averaged ECG 

sinus bradycardia 

subacute bacterial endocarditis 
systolic blood pressure 

sodium channel blocker 

sudden cardiac death 

serum glutamic oxaloacetic transaminase 
systemic lupus erythematosus 
smooth muscle cell 

sinus node dysfunction 

shortness of breath 

secondary pulmonary hypertension 
sick sinus syndrome 

sinus tachycardia 

ST elevation (MI) 

ST elevation myocardial infarction 
stroke volume 

superior vena cava 

systemic vascular resistance 
supraventricular tachycardia 
thromboangiitis obliterans 

torsade de pointes 
transesophageal echocardiography 
triglyceride 

transposition of great arteries 
transient ischemic attack 

three times a day 

thrombolysis in myocardial infarction 
troponin 


tissue necrosis factor 


tenekteplase 

tetralogy of fallot 

tissue plasminogen activator 
tissue plasminogen activator 
tricuspid regurgitation 
transthoracic echocardiogram 
tricuspid valve 

unstable angina 

vascular cell adhesion molecule 


ventricular ectopy 


64) 


VF 
VLDL 
VPB 
VPC 
VSD 
VT 
VTE 
VTs 
vWF 
WPW 


ventricular fibrillation 

very low density lipoprotein 
ventricular premature beat 
ventricular premature complex 
ventricular septal defect 
ventricular tachycardia 

venous thromboembolism 
sustained ventricular tachycardia 
Von Willebrand Factor 
Wolff-Parkinson-White 


dy lod فهرست‎ 


INDEX 


۲۷۵ ۲۲ YEO VEY ۲۱۴ YOR ۱ IF (unstable) ناپایدار‎ 
۴۹۰ ۴۶۵ ۳ 


آمیودارون ۰ ۰۱۶۱ ۰۱۶۳ ۰۱۷۰ ۰۱۷۱ ۱۷۲ ۲۹۵ ۵6۱ 
آنتی آریتمیک 6 ۱۶۱ ۱۶۲ ۱۶۵ ۰۱۶۶ ۰۱۷۱ ۱۸۲ 


۴۲۰ ۴۱ ۳۸۲ ۳۸۲ ۳۸۱ TY ۱۳۷۶ ۰۱۳۷۴ ۰۳۷۱ ۳۶۹ ۲۱۴ » آنتی بیوتیک‎ 
۴۸۱ LOE ۴۳۲ £YO ۳ 


۳۵۴ ۳۹۸ AV ۳۹۰۲۵ TE ۰۳۷۸ APY ۰۶۱ ۸۶۰ » آنتی کوآگولان‎ 
۴۷۵ far ۴۳۷ ۵ 


آنژیوپلاستی , ۲۱۴ ۲۲۸ ۳۰۰ ۳۰۶ ۳۸۲ ۵۳۴ 


۲۹۰ ۳۷۰ EL ۲۶۸ ۲۶۱ ۲۵۶۲۵۷ ۱۹۲ (PCT) آنژیوپلاستی کرونر‎ 
۵۵۲ ۰۵۵۰ ۵۴۹ ۵۴۵ ۳۶۱ ۳۰۶ ۳۰۴ ۱۳۰۳ ۰۳۰۲ ۰۷ ۲ 
ATE ME AVE ۱۳6 ۱۳۲ ۰۱۳۲ ۰۱۳۱ ۰۱۲۹ ۰۱۳۷ ۱۱۷ » آنژیوگرافی‎ 


۵.۰ EAT ۴۸ FOV ۵ FTV EVE 4۱۱۰6۸۱۰ ۴۰۹ ۴۰۵ ۲ Fee 
۵۳۴ ۷ 


آنژیوگرافی کرونر , ۵۰ ۸۱۲۹ ۰۱۳۰ ۰۱۳6 ۳۷۰۳۳۹ ۳۵۳ ۴۳۲ ۳۴۴ ۶۵ 
آتمی » ۲۵ ۲۶ ۳۷ ۶۶ ۷۴ ۱۱۶۰ ۳۴۶, FAA ۳۷۵ ۳۳۹ ۳۹۶ YP‏ ۵۰۴ 


۴۵۷ ۴۴۵ ۴۱۵ ۴۱۱ ۴۱۰ ۳۰۰ ۱۲۲۶ ,۲۲۵ VAY AAT ۱ ۰ آنوریسم‎ 
۱ FEY PY FY Ee LOA 


APY ۶۲ ۱ ۶۰ 6۵۹ LOA ۴۴۱ ۲۰۹ ۲۰۴ ۶۷ , آنوریسم آنورت‎ 
۳۷ 


آنوریسم بطن چپ , ۲۹۸ 


آنوریسم آثورت سینه‌ای (توراسیک) ۰ ۰۱۱۳ ۱۱۴ ۴۵۸ ۳۵۹ ۴۶۰ LEVY‏ 
۷ ۴۸۱ 


آنوریسم آثورت شکمی (ابدومینال) , EVA ۳۶۳ ۴۶۲ ۲۳۸ ۶٩‏ 
آنوریسم کاذب » ۰2۱۰ ۴۵۸ 

آنوریسم مایکوتیک (۰)۳0۷60/6 ۲۶۷ ۳۴ ۳۷۶ AW‏ ۳۸۱ ۴۶۰ 
الف 

۱۷۸ AVE AVY AVY AVY ۰۱۶۵ ۱۶۳ APY ۱۴۱ (ablation) ابلیشن‎ 
۳۰۸ ۲۲۲ ۱۸۳ ۰۳۰ ۰ اپی نفرین‎ 

اتانول . ۰۳۳۷ ۳۴۲ 

اتوماتیسیته (Automaticity)‏ ۰ ۱۳۸ ۱۳۹ ۰۱۴۱ ۱۵۵ ۰۱۵۹ ۰۱۶۵ ۱۷۰ 
احیاء قلبی ریوی AVY (CPR)‏ ۰۱۸۱ ۱۸۲ ۰۱۸۳ ۲۸۸ ۳۷۵ 
اختلالات الکترولیتی, AY‏ ۰۲۹۶ ۳۲۵ 

اختلال گره سینوسی . ۱۳۶ 

ادم حاد ریه 6 ۲۵ FFA ۴۴۲ ۴۳۶ ۴۲۹ ۴۲۸ FY‏ 


۹۳ 


۴۵۱ AES ۴۴۴ PRY ۰۴۱۸ ۰۴۱۰ ۰۴۰۵ ۰۳۸۹ ۰ آنورت دو لتی‎ 
۴۶۸ LW ۴۶۴ تیت»‎ pail 


۵۲۱ ۳۸۱ VE ۱۳۷۵ ۳۷ ۱۳۶۹ ۱۲۶ ۰۱۱۵ 6 آبسه‎ 
۲۳۰۰۲۱۱ , آپنه خواب‎ 
۲۰۱ ۱۹۷۱۹۹ AF ARO VAY AY ۰۱۰ VAR ۰۱۲۶ , آترواسکلروز‎ 


۲۷۱ ۲۶۴ ۲۶۱ ۰۲۶۰ ۰۲۵۱ ۰۲۵۰ ۰۲۴۷ ۰۲۴۶ ۵ ۰۲۱۲ ۰ ۰۶ ۳ 
۵۴۷ FAY ۰۴۷۷ ۰۴۷۶ ۰4۷۳ ۰۴۷۲ ۱ 


YAY ۱۲۷۳ ۲۶۹ YOY » آتورواستاتین‎ 

آدنوزین » ۰۱۵۰ ۰۱۵۷ ۰۱۵۸ ۰۱۶۹ ۰۱۷۰ ۵۰۱ 

آرتریت تاکایاسو , ۴۶۰ ۴۶۴ OLY‏ ۵۳۷ 

آرتریت روماتوئید , ۰۲۶۰ ۵۴۷ 

۸۳۵ ۵۸,۴۰ ۱۳ , آریتمی (برای انواع آریتمی به اسم مربوطه مراجعه شود)‎ 
۱۵۸ ۱۵۷ ۰۱۵2 ۰۱۵۵ ۰۱۵۴ NOY ۰۱۵۱ ۱۵۰ ۱۴ ۱۴۴ ۰۱۴۳ VET ۱۴۱ ۰ 
AVVO ۱۸۲ ۱۷۸ AVE AVE ۱۱ ۱۲ AVY ۱۷۰ AFA FF ۱۱۵ VUE ۸ 


۲ AA TAY Ae PAY TEV ۳۳ IVE ۰۰ AF RO ۲۶۷ ۰۲۵۱ ۷ 
۵۵۳ OYE FAY ۴۴۵ ۴۴۲ ۴۳۸۴۳۹ ۴۱۷ FIO ۱۲ ۱ 


۵۷۳ ۰۱۵۸ ۰۱۵۶ ۱۵۳ VOY ۸۱۵۱ ۰۱۴۰ ۲ 
۱۶۸ OF ۰۱۵۵ OF ۵۱ AVRT 
۴۳۹ ۱۳۲۲ AVY ۰۱۶۵ ۰۱۱۶ ۰۱۶۳ ۰۷۰ ۵ 
۱۷۶ ۰۱۷۴ ۰۱۷۲ ۰۱۷۰ ۰۱۵۹ ۰۱۵۵ ۰۱۶۱ AS. triggered activity 
۳۰۰ YW APA AY ۰ آریتمی بطنی‎ 
۳۰۰ ۲۷۳ ۰۲۱۸ ۲۱۳ ۰۱۲۱۲ ۰۴۳۹ ۱۴۲۵ ۲۷۳ ۰۲۵۶ 6 آسپیرین‎ 
۵۴۳ ۴۳۸۵ ۲۳۸ ۴۳ ۰۳۵ . آسم‎ 
VAY « آسیستول‎ 
6٩۰ ۴۸۹ ۴۸۸ 6۸۷ FAY ۲۵ » آمبولی ریه‎ 
۵۰۲ ۲۵۲۲۳۸ TY « آملودیپین‎ 
۳۴۷ ۳۴۶ YEO ۱۳۳۵ ۳۲۴ . آمیلونیدوز‎ 


AAD VY ۴۵۶ ۴۵۱ ۴۳۹ SPRY ATS ۱۳۰ , آنژین صدری (درد قفسه سینه)‎ 
۵۵۰ ٩ 


۳۷۸ ۴۷۳ ITY ۲۴۸ ۱۶۲۰۱۶۲ ۰۱۵۲ « (atypical) آتی پیک‎ 


۲۴۵ ۲۰۴ VAY ۱۷۰ ASF AOA AYE FF ۳٩ « (Stable) پایدار‎ 
FPA ۴۶۶ ۳۸۶ ۳۸۱ ۱۳۴۹ ۲۷۰ ۲۶۵ ۷ 


۲۶۱ ۱۳۴۸ ۲۴۷ AVE APS ۱۶۳ ۰۱۶۲ ۱۱۷ ۱۰۰ , (typical) تیپیک‎ 
۵۷۵ ۵۷۴ FAD ۴۲۰ ۳۶۶ ۳۴۲ ۳۴۱ ATA ATT ۲ 


Ww 


۵۵۲ ۵۵۰ ۰۵6٩ ۰: زتوانی قلبی‎ 
+ باز توانی قلبی‎ 
SE RAST SH TNE CAND) 8 ace yf 
بای پس‎ 


۵۵۲ ۵۵۰ ۵۲۹ ۵۲۵ ۲۳۵ ۲۲۴ ۳۶ 
۲۵۵ ۰۳۳۸ ۰۱۷۴ AWE ۷۱ vy. 


۱۶۵ ۱۶۱ AE. ۵۸ ye i 2 
۲۲۲ ۰۲۲۹ ۱۳۱۷ ۰۳۰۰ ۹۹ sei 


۱۲ ۲۹۱ ۱۲۸۲ YY ۱۲ PLY sy Yor 
۵۳۹ FOF £0) ۴۲۵ ۴۳۵ ۲۲ ۳۵ 
ee سینوسی ۰ بر‎ ae Oly 
OV OA 8 OY = hie ۷ is 7 el برون‌ده‎ 

۰۳۹۸ ۳۷۸ ۰6۳ ۴۳۱ ۴۳۰ ۴۲۸۴۲۸ 

بلوک شاخه چپ ٩۳ AY‏ ۹۴ ۱۶۸ 

۳۹۶۴۱۱۰۴۹۵ EA AO AY vy, بلوک شاخه راست‎ 

بلوک گره دهلیزی - بطنی ۰ ۱۵۸ ۳۸۷ 

بیماری روماتیسمی قلبی ۰۴۱۹ ۴۳۷ 

بیماری شا گاس ۰ ۰۳۳۱ ۰۳۲۴ ۲۲۶ 

بیماری‌های پریکارد ؛ 6۲ ۳۹۷۰۳۵۱ 

بیماری‌های مادرزادی قلب « TAR ۳۸۸ ۰۳۸۷ ۳ AY‏ ۳۰۱ 
۵ ۳۱۶ 4۱۸ 

۰۱۳۷ ۰۱۳۱ ۰۱۳۵ ۳۲ ۰۲۱ ۰ (action Potential) Joc پتانسیل‎ 
۱۴۱۸ 

۲۰۰ ۰۲۵۷ «(prsugrel) پراسوگرل‎ 

۱۷ ۸۶۱ ¢(propafenone) پروپافتون‎ 

پروپرانولول » ۲۳۸ 

پروکائین آمید (procainamide)‏ « ۰۱۶۲ ۱۷۱ 

TOY YOY YOY Avr ۷۷ Fy FF LY ۰۲۰ VV ۱۰ 4 . پریکارد‎ 
۵۰۰ FOF ۳۱۱ ۰۳۶۴ TET ۳۶۲ ۳۶۱ ۲۶۰ TOA ۳۵۷ ۶ 

۳۶۶ YOY ,۳۵۵ SOF .۳۵۲ POY . پریکاردیت حاد‎ 

۳۶۶ NOY ۳۵۶ ۳۵۵  هعجار پریکاردیت‎ 

۳۶۶ NPE TEN .۳۱۲ ۳۵۸ 6 پریکاردیت کونستریکتیو‎ 

پریکاردیت ویرال , ۲۵۲ 

پریکاردیوسنتز . ۳۵۲۰۳۵۵ ۳۶۶ 

پلاتی پنه ,۲۹۴ 

VY ۳۱۸ ۳۰۰ ۲۹۹ ۲۹۰ VAY ۲۷۶ ۲۷۵ ۰۲۶۸ ۲۶۴ ۲۵۷ ۰۸۱۶۱ , پلاکت‎ 
۴۷۸,۴۷۵ :۴۲۷ ۳۹۴ ۴ 

پلی آرتریت , ۰۴۲۲ ۴۲۵ 

۵۱۲ ۰۴۸۶ PE TY ۱۲۵ , پنوموتوراکس‎ 

۴۸۶ FAD FT ۰۳۵ « پنومونی‎ 

FAD FAY ۴۲۱ ۱۷۸۰۱۵۰ ۱۴۹ ۰۱۳۸ ۱۳۷ ۱۴۶ ۱۳۹۰۱۲۶ ٩۳ » پیس میکر‎ 

پیوند قلب ¢ ۰۱۵۸ ۰.۳۲۲ ۳۷۱,۳۸۲ ۵۳۹ ۵۵۲ 


بت 


۸۱۳۲ AVY ۱۷۰ AFF NTO ۸۵۸ ۱۵۷ ۱۰۲ ۸۲ . تاکی کاردی بطنی‎ 
۴۱۵ ۰۴۱۳ ۰۳۸۷ ۲۹۵ ۴ 


۱۳۲۹ ۳۱۲ TAT ,۲۴۰ ۲۳۷ ,۱۳۰ ۶۷ ۰.۴۴ ۰۳۷ , بولمونری (ادم ریه)‎ pol 
۲٩۹۳ ۵۳۶ ۵۳۱ ۵۲۸ ۸۵۲۶ ۹ 
۵۰۹ ۵۰۶ ۴۹۹ ۴۴۲ ۴۳۹ ۴۲۹ ۳۲۹,۳۰۹ ۴۰ , ارتوینه‎ 
A. risk stratification) ارزیایی خطر‎ 
۲۷۳ ۲۱۰,۲۴۶ , اسیاسم کرونری‎ 
۲۸۸ TAY TAF 6 استر بو کسناز‎ 
۲۶۹ ۲۵۲ ۰۲۱۸ ۲۱۵ ۲۱۴ ۲۱۳ ۲۱۲۰۲۱۱۰۲۱۰ ۱۸۹ ۰ استروک (سکته مغزی)‎ 
۴۸۰ ۴۷۵ ۴۶۶ ۴۶۱ TOA ۳۰۶ ۲۶۸ ۱۲۶,۲۵۹ | استنت‎ 
۰۲۳۹ ۰۱۳۶ ۰۱۳۳ ,۱۳۰ ۰۱۲۶ عروق کرونری ۰ ۰۳۱۱ ۰۲۴۵ (عروق کرونر:‎ 
)۵۵۰ ۵۱۵ ۱۵۱ DIT FAD FAY ۳۰۶ ۰ 
۴۹۰5۳۲۲ MPI) اسکن هسته‌ای قلب‎ 
FAP ۰۲۶۲ ۲۵۲ TOY ۲۵۰ ۰۱۲۶ ۱۲۵ ۰۱۲۴ ۰۱۲۳ ۸۱۱۳ ۱۰۷ ۴ , اسکن‎ 
۵۰۰ FAY ۷ 
۵۱۰ ۰۴۹۵ FAV FAY ۰۴۳۷ ۴۷۶ ۳۶۶ ۳۹۱۶ ۳۵۶ ۱۱۸ , اسکن‎ CT 
۳۶۳ 6 اسکن قلب‎ 
۴۶۵ « اسمولول‎ 
۳۳۷,۵۳۳ ۰۴۳۲ ۰6۲۹ ۰۴۳۸۰۴۱۱۰۳۹۰ . افزایش فشار ریوی‎ 
۳۲۹ ۰۲۵۹ ۰۲۵۶ 6 افسردگی‎ 
۳۹۲۰۱۱۴ ۰۱۰۷ . افیوژن پریکارد‎ 
۳۳۶ NTE ۳۲۹ ۴۴ ۳۶ ۳۵ ۰ افیوزن پلورال‎ 
۴۴۷ ۱۹۰ ۰۱۸۹ » اکنازی‎ 


ATT ۱۱۵ ۰۱۱۶ ۰۱۱۳ AVY ۰۱۱۱ ٩ 4 , اکو کاردیوگرافی‎ 
۲۶۱ ۲۶۰ NOX ۳۵۶ YOR YOK ۳۲۹ ۳۲۱۳ ۲۵۸ ۲۵۳ ۰۲۵۱ ۶۰۶۱ 
ARYA LTV ۰۲۲ ۳۱ ۴۱۴ 6۰۷ ۱۳۹۹۴۴ ۳۸۴ ES ۲ 
۸۵۰۸ FAV FAO FAY 1۵ FOF ۴۵۳ ۴۵۱ 6۵۰ ۴۴۶ ۴۴۵ 44۳ 66۰ 
۵۲۷ ۰ 

۰۳۱۲ ۸۵۷ VOT ۰۱۵۴ ۰۱۳۵ ۷۹ ۰۵٩ (ECG) الکترو کاردیوگرافی‎ 
۰4۱۳ ۰۱۱ ۰۱۰6۰۲ ۳۹۹ ۳۹۲۰۱۳۹۱ ۳۵۸ ۳۵۶ ۳۵۳ TFA ۸ 
1٩۵ 48۰ ۰۲۸۰۲۷ ۳۲ ۷ 

۳۱۳ ۰۲۸۱ ۲۸۰ ۰۲۵۰ ۱۲۲ ۰۱۲۱ ۰۱۱۴ ۸۰۷ 6٩ ۰ (MRI) ام- آر- آی‎ 
EVE ۰۶۱۰ PUY YE ۳۶۲ ۳۶۰ ۲۵۶ NOL ۳۲۲ ۳۳۸ TYE ۲ 
۵۲۲ ۵۲۲ ۵۲۱ ۵۱۶ ۰,۵۱۰ FAY ۴۶۹ ۴۶۷ FEF FEO FEY FEY LNY 
art ۷ 

اندکس مجح پا- بازویی (ankle-brachial)‏ ۰ ۰۱۸ ۲۰۲ ۰۲۱۶ ۰۲۲۶ 
۴۸ ۴۷/۴ 

۰۳۷۷ avs ۰۳۷۵ ۳۷۴ ۰۳۷۲ ۳۷۲ ۳۷۱ ANY ۰ عفونی‎ Cus اندو کار‎ 
۴۰۱ YAY YAS ۲ 


انفا رکتوس قلبی , ۱۲۶ ۲۶۳ ۰۲۹۱ ۳۳۷ 
(STEMI)‏ با بالارفتن قطعه 5۲, ۲۷۵ ۲۷۹ ۳۰۰ ۳۵۲ 
(NSTEMI)‏ بدون بالارفتن قطعه ST‏ ۲۶۳ 
انوکساپارین » ۴۹۰ ۳۹۴ 
ایست قلبی؛ ۰۱۰۴ ۱۳۴۸ ۰۱۸۷ ۳۲۹ 
ایسکمی خاموش ۰ ۲۹۸ 
آنتی کواگولان‌های جدید war 6٩۱ «(NOAC)‏ 2۹۵ 


خونریزی مفزی ۰ ۱۲۰۹ ۲۱۲ 
خونریزی ماژور ۰ ۲۷۰ 

د‌ 

TOF ۰۳۰۰ ۲۸۵ (NSAIDS) استروئیدی‎ pat داروهای ضد التهاب‎ 
۳۶۶ OF ۵ 

داروهای ضد التهابی, ۲۳۷ ۰۲۷۰ ۴۲۰ ۴۲۳ 

داروهای ضد پلاکت ۰ ۱۶۱ ۰۲۹۰ ۰۲۹۹ ۱۳۱۸ ۰۳۷۵ ۳۷۸ 

۴۵۰ ۴۴۸ ۴۴۱ ۱۴۱۰ ۰۴۰۹ ۰۴۰۷ ۱۳۶۱ SON TEE , دایسکشن آئورت‎ 

۱۶۱ « (dofetilide) دوفتبلاید‎ 


۱۷۶,۲۵۱ AVE ۱۶۵ ۱۶۳ ۰۱۶۲ ۸۶۰ ۱۵۶ ۱۳۲ AV ۶۷ 6 دیگوکسین‎ 
۵۱۱ ,۵۰۲ ,۴۳۷ ۴۳۳ TER ۳۴۴ ۸ 


دیلتیازم. ۱۵۸ ۰۲۵۲۰۲۳۸ ۲۶۷ ۲۷۱ 


AVE ۱۳۳۲ ۱۳۲۹ ۳۱۶ ۰۲۴۴ ۲۴۱ ۲۴۰ ۲۳۹ ۰۲۳۸ ۱۳۳۷ ITE « دیورتیک‎ 
۵۰۳ ۵۰۲ ۴۸۸ ۴۸ ۴۵۱ ۴۴۰ ۴۳۷ ۱۴۳۵ ۰۴۳۲ ۳۴۹ ۱۳۴۷ ۳۴۳ ۷ 
۵۱ ۴ 


۳۸۱,۳۸۲ ۱۳۷۷ ۱۳۷۶ ۰۳۷۵ ۳۷۰ ۳۶۸ ۱۳۶۷ ۸۱۲۶ ۰۱۱۳ ۰ مصنوعی‎ dou yd 
۵۲۰ ,۵۲۹ YY ۴ 


فلزی (متالیک) , ۰۱۱۳ ۱۲۶ ۴۵۶ 
بیوپروستنیک (دریچه بیولوژیک) ۰ ۲۵۶ 


۱۷۵ ۰۱۷۴ ۰۱۷۳۰۱۷۱ ۰۱۷۰ ۱۴ (ICD) دستگاه دفیبریلاتور کاشتنی‎ 
۴۹۵ FAY ۳۲۹ ۰۳۶ ATA ۱۳۳۶ ۱۳۲۹ ۰۳۱۹ ۰۲۹۶ ۱۸۶ ۶ 


دفیبریلاتور (دستگاه DC‏ شوک) ۰ ۲۸۹ 
دفیبریلاتور خارجی اتوماتیک (۸50)) VAY‏ ۱۸۳ 
دفیبریلاسیون. VAY‏ 


۳ ۲۵۲ ۲۵۰ ۲۱۸ VE ۱۲۱۲ ۲۰۹ ۱۲۰۷ ۲۰۶ TA ۳۷ ۵ > ۰ دیابت‎ 
۵۴۰ ۵۳۹ FAY AVE ۰۴۷۲ ۳۹۴ ۰۳۶۷ ATO TVA ۴ 


۳۴۱۴۴۲ ۰6۲۸ ۳۹۹ ۱۳۹۰ ۳۶۶ TET ۰۱۲۸ ۰۳۲ ۰۶ ۱۵ ۸۴ . دیاستول‎ 
۴۷۱ FOV £00 ۴۳۹ ۴۴۸ ۴۴۷ ۳ 


دیس پلازی فیبروماسکولار EVV,‏ 


۲۷۲ ۲۶۴ ۲۵۷ ۲۳۵ ۲۳۱ ۶۷ Lo ۲۵ ۲۶ دیس پنه (تنگی نفس)»‎ 
۴۱۷ FAY FY) ۴۰۱ ۳۹ AE TAL ۳۶۶ OV ۳۲۹ ۳۲۹ ۳۰۹ ۶ 
۵۵۱ ۵۲۴ ۳۹۵ ۴۶۴ ۴۶۰ FOF OY ۴۴۹ EET ۴۳۹ ۴۳۸ ۶ ۹ 


4 

رال» ۳۱۱۰۳۱۰ 

رانولازین , ۲۵۵ 

۱۵۹ ۰۱۵۲ Aa AY AF. (accessory pathway) راه فرعی‎ 
۵۱٩ ۰ راه هوایی‎ 


رژیم غذایی ۰ ۲۰۲ ۲۰۳ ۰۲۰۷ ۲۰۹ ۲۱۴ ۰۲۱۵ ۰۲۱۶ ۲۵۴ YAY‏ ۳۱۵ 
۳۷۵ 


4 


ژنتیک » ۰۱۷۵ ۲۰۷ ۰۳۳۷ ۳۲۹ ۳۸۵ ۴۰۷ ۴۰۸ 


640 


تاکی کاردی دهلیزی , ۱۳۹ ۱۴۵, ۰۱۵۰ ۱۵۱, ۱۵۵, NDF‏ ۰۱۵۷ ۲۹۶ 

PAF ITA RA AF ,۲۶۵ ۱۵۶ ۸۱۵۱ ATS AT , کاردی سینوسی‎ SU 
9۷ 

۵۱۶ ۵۱۵ ۵۱۴ ۳۶۶ ۳۶۱ ,۳۶۰ TON TOV, تامبوناد قلبی‎ 

LEV ۳۳۳ 4۲۷ tro ۴۲۴ ۴۲۳ ۴۲۲ try tye ۹ , تب رماتیسمی‎ 
FOF ۲ 

۰۲۱۳ ۰۴۱۱ ۰۳۹۹ TAR PED ۰۳۳۸ ۳۲۹ ۲۲۹ ۱۶۰ ۴۰ ,۳۸ , تپش قلب‎ 
۴۵۶ ,6۳۹ ۰۴۳۸ ۰۳۰ ۷ 

NED NPE NET ۲۶۱ YER ۰۲۱۴ OT ۳۷ ۴۵ FY TY ,۲۵ ,۲۴ , تروپونین‎ 
۵۱۶ ۸۵۱۴ EAA ۱۳۴۹ ۱۳۰۰ rye yy. ۶ 


ترومای قلبی, ۵۱۳ 
ترومای نافذ ۰ ۰۴۷۸ ۵۱٩‏ 
ترومای غیر نافذ ۰ ۵۱۴ 
ترومبوز وریدهای عمقی , ۰۸۳ 1٩۳ ٩۲‏ 
ترومبوسیتوپنی , ۰۲۱۲ ۱۲۱۹ ۵۲۲ 
ترومبین ۰ FAY FVD VFA ۰۲۶ ۰۱٩۱‏ 
ترومبوز استنت » ۳۰۳ ۳۰۴ 
تری گلیسیرید , ۵ ۰۲۰۳ ۲۰۶ ۲۰۷ ۲۰۸ ۱۲۱۰ ۴۷۳ ۵۴۰ ۵۸۵ 
تست تیلت 6 FE OV‏ 
تست ورزش ۰ ۰٩‏ ۰۵۳ ۰۱۱ ۸۱۱۷ ۰۱۲۶ ۲۴۹ ۰۲۵۱ ۰۲۷۰ ۲۰۴ ۰۳۱۳ 
۵ ۵۵۰,۵۰۰ 
تعریق سرد (دیافورز) ۳۰۹۰ ۴۳۶ 
تغذیه ۰ ٩‏ ۰۲۲۰۳۱ ۲۳۰ ۰۱۳۳۵ ۳۳۶ ۳۳۷ ۴۹۲ ۴۵۵ ۵۵۲ 


PRE ۴۴۲ ۴۴۲ ۴۴۱ ۴۰۶ ۴۰۵ ۲۵۹ ۲۴۰ ۲۲۷ ۷۲ ۷۰ FAC تنگی آنور‎ 
OYA ۴۵ 


تنگی مجدد استنت » ۳۰۳ 

تنگی پولمونر » ۸۷۵ ۶۰۳ ۴۵۲ 
تنگی تریکوسپید . ۰۷۱ YY‏ ۷۴ ۷۵ 
تنگی شریان کلیوی؛ ۲۳۷ 


۴۳۴ ۴۳۲ ۴۳۱ ۴۳۰ ۴۲۹ ۰۴۲۸ ۰6۲۷ ۴۲۵ ۴۲۱ ۷۵ ۸۷۲ . تنگی میترال‎ 
OYA FF FYS AYE 


تورسادوپوئن . ۱۴۲ 

3 

جابجایی عروق بزرگ (TGA)‏ ۵۲۲ 
3 


۵۲۵ ۶۷۹ ۳۲۵ ۲۶۳ ۲۵۰ ۲۰۷ ۲۰۱ ۶۹ ۰۲۵ A ۵ . چاقی‎ 


c 


۵۲۸ ۵۲۷ ۵۲۶ ۱۵۲۵ ۵۰۲ ۴۲۸ ۳۹۴ ATV ۰۲۸۸ ۲۴۱ ۲۳۰ » حاملگی‎ 
۵۳۷ ۵۳۵ OYE DY OY) ۹ 


c 


خونریزی splinter‏ . ۳۷۳ 
خونریزی گوارشی 6 ۲۱۲ 


ara ary 3 
۵۲۳ ۳۳۹ ۳ AE ۶۵ VE ay. ۰۱۶۳ ۰۱۵۷ ۴۰ ۰ شوک‎ 


YOR ۲۵۷ ۲۵۴ ۲۵۳ ۰ Style) شیوه زندگی‎ 


vu? 

ضد افسردگی (رجوع شود به 9,19( 

ضد التهاب غیر استروئیدی (NSAIDs)‏ « ۲۷۰ ۰۲۸۵ 
۶ ۳۶۶ 

ضد التهابی (رجوع شود به داروا 

ضد پلاکتی (رجوع شود به دارو] 


ضربان بطنی زودرس (PVC)‏ ۰ ۰۳۹ 
۷۲ ۳۳۲ ۴۳۹ 
ضربان‌ساز TY YY,‏ ۱۴۷ ۱۷۸ ۴۹۲ ۳۹۵ 


E 


THE VOW €€ «(Chest X-Ray) عکس قفسه سینه‎ 


YOO ۴ ۰ 


۱۷۱ ۱۶۵ ۰۱۶۴ ۱۱۳ ۷ Yo 


FAO ۰ 


rz) 

فشار ورید ژوگولار , ۰۷۱ ۳۲۹ ۵۱۰ 

فعالیت الکتریکی بدون نبض YOY ۸۱۸۷ ۰۱۷۹ « (pulseless)‏ 
فلکناید (flecainide)‏ . ۸۱۶۱ ۱۷۶ 

فلوتر دهلیزی ۰ ۰۱7۲ VAY‏ 

FAY ۰۴۵۳ ۰۴۱۶ ۰۴۱۱ ۰۴۰۱ rat. (PFO) فورامن اوال باز‎ 
۴۱۲ ۴۰۳ (fontan) فونتان‎ 

فیبروالاستوم « ۵۲۱ ۵۲۳ 

فیبروالاستوم پاپیلاری ۰ ۸۵۲۱ ۵۲۳ 

۰۲۴۰ NTO ۰۲۱۹ ۰۲۱۰ ۰۱۰ ۰۱۵۹ ۰۱۵۵ ۸۱۵۴ ۷۱ ۰ فیبریلاسیون دهلیزی‎ 
Fry ۴۳۰ LA ۹ 

فیبرینولیز « ۲۸۶ 

فیبرینولیتیک در آمبولی ریه , ۸۱٩۱‏ ۰۲۱۰ ۵۰۷ 

NAF ۲۹۰ ,۲۸۹ YMA ۲۸۷ ۲۸۶ MI فیبر ینولیتیک در‎ 

فیستول » ۳۸۹۰۴۷۸ ۴۷۹ 

فیستول شریانی- وریدی کرونری 6 ۶۷ ۷۵ 


JS 


کاپتوپریل . ۶۷ ۲۳۷ ۲۴۲ 


۴۰۴ ۴۰۲ ۴۰۰ ۳۴۳ ۱۷۸ ۱۷۲ ۱۶۳,۱۷۱ ۰۱۶۲ ATA ۱۲۸ ۱۲۷ کاتتر ؛‎ 
FOF ۱۴۳۹۰ ۱۴۸۰ ۴۵۶ ۴۵۲ ۴۴۶ ۴ 


کاتتریزاسیون قلبی » ۰۱۲۷ ۱۳۰ ۳۶۶ 

۴۱۲ TAL ۰۳۹۱ ۰۱۳۵۴ ۰۲۴۶ ۲۴۷ ۰۱۳۹ ۰۱۰۸ ۰ کاردیومگالی‎ 

AVY ۱۶۵ ۶۲ ۸۶۰ ۸۴۱ ۱۲۶ ۸۱۲۳ ۸۱۲۲ AO AF AY » کاردیومیوپاتی‎ 
۳۰ ۳۳ PPV POL ۰۳۲۵ ۳۳۶ ۰۳۳۲۲ ۰۳۲۹ ۲۳۹ ۲۴۳۷ VE ۷۳ 
۳ ۴۳۸ ۴۳۴ ۴۲۹۵ ۴۰۸ ۴۰۱ ۱۳4۹ VEY FF ۰۳۵ ۰.۳۴۳ ۱ 
ory ۳۱ 


۳۲۵۵ VER VEY VEO ۲۱۶ ۲۱۵ ۲۰۴ AVE VT ۶۷ , ایسکمیک‎ 
۵۱۷ EVV ۴۷۴ ۰۴۷۳ ۱۴۵۱ ۱۴۳۵ ۰۴۲۴ ۰۲۶۱ ۹ 


8۹۶ 


w” 

۵۰۸ ۳۴۹ TED TTD TT 6 سار کونیدوز‎ 

سندرم QT‏ طولانی , ۱۷۵ 

۱۷۵ «short QT سندرم‎ 

سندرم ,۵ 

سندرم بروگادا , ۱۷۵ 

سندرم حاد کرونری 4 FAD ۰۳۷۵ ۰۲۶۳ ۲۴۲ OY‏ ۵۲۴ ۵۳۹, 
سندرم داون 6 ۶۸ 

سندرم دیسترس حاد تنفسی YO. (ARDS)‏ 

سندرم سینوس بیمار (555) ۰ ۱۴۴ 

سندرم کارسینوئید , ۴۳۰ ۴۵۲ ۴۵۳ 

سندرم مارفان 6 FA‏ ۴۳۸ ۰۴۵۲ ۵۳۷ 

سندرم متابولیک 6 ۵, ۱۳۰۳۱ ۸۳۰۷ ۴۸۲ 

سندرم نونان ۰ ۴۰۱ 

سندرم (انسداد) ورید اجوف فوقانی . ۶۷ ۶٩‏ ۵۲۲ ۵۲۳ 
سندرم Wy‏ پارکینسون وایت (WPW syndrome)‏ ۸۱۱۶ ۰۱۵۲ 
۴ ۱۵۵ 


۲۶۱ NFO » سندرم مزمن کرونری‎ 
۳۴۹ ۳۲۹ FV TE FY ۰ع‎ ۸۵۹ DA ۵۶ ,۵۵ ۴۴ ۴۲ ۲۹ ۲۴ , سنکوپ‎ 
۸۵۲۵ FAD FOF ۰۴۵۲ FFF ELEY ۳ ۳۸۴۶ 


سنکوپ وازوواگال . ۶۰ ۶۲ 

۱۷۲ « (sotalol) سوتالول‎ 

۷۴ «(cardiac murmur) سوفل قلبی‎ 

سی- آر- تی (CRT)‏ ۰ ۳۲۹۰۳۱۹ 

EVV ۴۰۱ ۲۹۹ ۳۹۸ ۳۹۰ FAT TAR ۶۸ 6۰ ۳۸ ۳۶ ۰۳۶ . سیانوز‎ 
FAY FAQ ۴۷۴ ۰۴۵۲ ۴۴۲ ۴۱۸ FIT ۲ 

سیستم آدرنرژیک , ۳۱۷ ۳۱۸ 

سیستم اتونوم ۰ ۱۳۸ 

سیستم ایمنی ۰ ۱۹۹ ۳۶۶ ۳۷۱ 

سیستم هدایتی » VY‏ ۰۲۰ ۱۳۵ 

سیفیلیس ۰ ۴۴۷ 

۰۲۷۳ ۰۲۷۱ ۲۶۲ ۰۲۵۹ ۲۳۵ ۲۳۱ ۲۳۰ ۰۲۲۷ ۲۲۰۰۲۱۸ ۶۸ ۸ cE » سیگار‎ 
۵۲۹ ۰۸۲ ۴۷۶ ۰.۷۲ ۵ 

سیلدنافیل » ۲۵۵ ۲۶۷ 

۴۰۸ ۳۷۴ ۰۱۲۰ VO AY  اولاسلاو سینوس‎ 


a 


ow 

شانت راست به چپ » ۲۸۶ 

شانت چپ به راست ‏ ۳۸۶ AV‏ ۳۸۹ 

شانت دو طرفه  WAY‏ ۳۹۰ 

۲6۸ ۰۲6۷ ۲۳۴ ۲۳۱ ۲۳۰ ۱۰۷ 10 SF OY OF ۳۲ » شرح حال‎ 
۵۱۵ ,۵۰۸ ۴۹۹ ۱۴۳۸ ۰۳۱۲ ۳۲۶ ۲۷۰ ۲۶۵ TUE ۶۱ 


ATT TY ۳۱ WY APE AVON AVY APE ۱۶۵ NOR ۱۲۲ , میوکاردیت‎ 
۵۲۷ ۱۳۲۵ ۱۳۸۷ ۱۳۹ ۳۲۷ ۵ 


دك 

POV DY 6۵۰ ۳۲۱ RA ELV ELT ۲۳۲ ۲۳۱۱۳۷۳ ۰, نارسایی ائورت‎ 
۲۹۹ ۴۵۳ , نارسایی پولموئر‎ 

نارسایی پیشرفته کلیوی (ESRD)‏ ۲۲۵ ۲۲۶ 

نارسایی تریکوسیید , ۷۴ ۳۱۰ ۳۱۱ ۳۲۶ ۲۴۱ ۵۲۹ 


۲۳۵ ۲۴۴ ۲۴۰ ۲۲۵ ۱۱۶ FA ۷ ۴۰ ۳۸ ۳۷ ۲۶ ۳۵ , نارسایی قلبی‎ 
۳۱۱ Ye EM TEA POV VT ۱۲۶۷ ۱۲۶۶ TOA ۱۲۵۷ ۲۵۶ ۲۵۰ ۷ 
۳۲۶ ۲۵ KE ۳۲ PVA ۳۱۸ ۰۳۱۷ ۰۳۱۱۰۳۱۵ PVE ۳ 
۳ ۱ Vs MES EY PO TY PTY ۱۳۲۶ TY PTA ry 
۱۳۸۴ RAT EVA RYO ۴۵ ۲ ۱۴۲ ۴۲۱ ۴۱۹ ۴۱۷ ۴۱۵ ۴ TAF 
۵۵۲ ,۵۵۰ ۵۴۹ FY ۸۵۳۷ ۸۵۲۲ ۰۴۹۵ ۸۵ 


ra ty (CRT) سی- ار - تی‎ 
۲۴۰ ۲۳۵ ۲۲۸ AYE ۲۳۵ ۲۲ ۱۲۰ ۴۰ ۳۸ ۳۷ ۲۶ , نارسایی کلیوی‎ 
۴۷۴ ۱۳۷۳ ۶۶ PAT VE ۳۶۷ ۳۲۶ ۱۳۲۵ ۳۱۸ ۳۱۳ ۰ 


۱۳۳۲ ۰۳۳۲ ۴۲۰ ۱۳۷۲ ITE ۲۴۶ ۸۷۵ ۷۴ ۷۲ ۷۱ ۶۸ ۴۴ . نارسایی میترال‎ 
۴۵۲ ۴۴۷ FFA ۴۳۷ ۵ 


نارسایی وریدی , ۴۷۹ ۴۸۰ 


AY YAY ۱۱۵ ۷۵ ۷۴ ۰۷۳ ۷۲ ۰ (VSD) بطنی‎ ge نقص دیواره‌ی‎ 
۳۱۶ ۴۱۵ ۳۱۴ ۰۲۱۲ ۱۴۱۱ ۰۴۱۰ ۰۴۰۸ ۴۰۵ TAY ۰۲۹۶ TRO TAP TAY ۹ 
۵۰۵ FEV ۴۳۶ ۴۱۸ ۷ 


۱۶۳ ۰۱۱۵ AT ۴ ۸۲ ۷۱ ۶ (ASD) نقص دیواره‌ی بین دهلیزی‎ 
۳۳۸ ۴۲۷ EVA ۱۴۱۲ ۴۱۱ ۴۰۰ PAE ۱۳۹۲ TAY TAY ۰۳۹۰ TAN ۷ 
ded 


نکروز میوکارد ۳۶۸۰ 

نور اپی نفرین ۳۰۰۲۹۰ ۰۲۷۲ ۵۲۶ 

نوروپاتی « ۴۷۳ 

۳۳۹ ۳۰۰ ۰۲۷۱ ۰۲۶۷ PUT ۰۲۶۴ ۰۲۶۱ ۲۵۵ . نیترات‎ 


نیترو گلیسیرین , ۱۲۰ ۲۴۷ TOD‏ ۲۶۷ ۴۳۵ ۰۴۴۹ ۴۵۱ 


و 
وارفارین . ۰۱۳۴ ۳۰۰ ۴۳۲ ۴۹۰ ۵۰۲۰۹۱ ۵۰۸۵۰۷ OTE‏ ۵۳۷, 
واسکولیت , ۵4۳ 
واکسیناسیون « TAF‏ 
والووتومی با بالون , LOVETT‏ 
والووتومی دریچه آنورت , ۲۸۵ ۴۰۳ ۴۰۶ 
والووتومی دریچه میترال (۳1۳1), ۴۳۰ ۴۳۲ ۵۲۸ 
والووتومی دریچه پولمونر jL« PTPC)‏ کردن دریچه با بالون؛ 
روش بالون دیلاتاسیون دریچه) 6 ۴۰۲ ۴۰۳ ۲۴۴ FOr‏ 
وراپامیل , ۱۶۰ ۰۱۷۰ ۱۷۲ ۲۵۶ ۰۲۶۷ ۲۹۶, ۳۴۹ 


۶ ۳۳۹ ۲۵۱ ۰۲۱۶ ۰۲۱۴ ۲۰۹ ۲۰۸ ۲۰۷ ۲۰۳ FF TE ۰۳۲ » ورزش‎ 
۵۱۲ DV DHA ۵۳ ۵۱ FAA FAY FAY 4 YA ۴۵ ۵ ۸ 
۵۵۲ DIA 


۱۴۴ (SA arrest) وقفه سینوسی‎ 


ody 


YP ,۵۲۵ ,۵۰۲ TVA TAP ITY WTA ( Sale) پبری پارتوم‎ 
۵۳۷ ۸۵۳۵ ۵۳۴ ۵۳۳۲ ۵۳۱ SYS AYA ۷ 


۵۳۱ ۲۳۵ THA TO ۱۳۳۶ ۰۱۷۳ ۰۱۲۳ , دیلاته‎ 

رستریکتیو ۳۰ 

۵۳۱ ATA TESTES ۰۱۷۳ ۱۶۰ » هیر تروفیک‎ 
۲۶۷ ATA « کار ودیلول‎ 
۱۲٩ ۷۵ ۷۴ ۷۰ M4. (PDA) باز شریانی‎ JUS 
۵۰۵ ۴۱۶ ۰۴۱۱ ۴۰۸ ۴۰۵ ۴۰۰ ۹ 


کسر چهشی بطن چپ (۰)۷۳۳ ۲۹۱ ۳۲ 
ary av) ary‏ 


۴۴۱ ۰۲۱۸ ۳۱۶ ۲۰۵ ۰۲۰۴ ۰۲۰۳ ۲۰۲ ۸۰ کلسترول‎ 
۲۰۳ , کلسترول‎ HDL 
۲۰۲ , dyes LDL 

کلسیم پلوکر ۰ ۱۲۵۲ YOR‏ ۴۸۰ 

کلوپیدوگرل ۰ ۰۲۱۸ ۰۲۹۰ ۰۲۹۹ ۳۰۰ 


LOA ۴۰۵ ۳۸۹ ۳۸۵ ۳۵  تروئآ کوارکتاسیون‎ 
or 


کوکائین . ۰۲۷۲ ۲۷۲ 
کینیدین (quinidin)‏ ۰۱۷۱ ۱۷۶ 


Js 


گادولینیوم « ۰۱۲۱ ۱۲۳ ۵۲۷ 


۳۹۸ ۰۳۸۹ ۰۳۸۷ ۰ 
۴۵۶ ۰۴۵۲ ۰۲۴۷ ۹ 


۴۷۰۷۳ 


FOV ۴۱۱ ۰ ۹ 


گره دهلیزی- بطنی ۰ VOY ۸۵۱ ۱۵۰ ۰۱۴۳ ۱۴۲ ۰۱۳۵ ۲۰ ۰۱٩‏ ۱۵۳ ۱۵۶ 
گره سینوسی 6 ۰۱۴ ۰۱۷ ۸۱۸ ۱۴۵ 


J 


۲۴۲ . لابتالول‎ 
۵۴۷ OLY AVY ۲۳۹ ۰۲۰۲ « لوپوس‎ 
۱۷۱ ۱۷۰, کانین‎ gad 


م‌ 
ماساژ سینوس کاروتید . ۶۴ 
متاستاز , ۳۷ ۳۶۷ ۵۲۴ 
متوپرولول , ۲۳۸ ۲۶۷ ۴۶۵ 


مدار چرخش مجدد VEY ۰۱۴۱ ۰۱۴۰ ۱۳ (re-entry)‏ ۰۱۵۱ ۱۵۴ ۱۵۵ 
۴ ۶۵ ۰۱۷۲ ۱۷۵ 


۱۳ 
۲( ۰۱۶ ۱۷۱ 
مرگ ناگهانی . ۱۵۹ ۸۶۵ ۰۱۷۳۰۱۷۱ ۰۱۷۹ VAT‏ ۰۱۸۷ ۲۰۹ ۰۳۴۹ ۵۱۹ 


معاینه بالینی ۰ 4۳ OA‏ 16 ۱۰۷ ۳۵۷ ,۳۱۲۰۳۹۰ ۳۹۶ ۱۳۹۹ ۴۰۱ 
۹ ۴۱۱ ۵۲۲۴۱۷ 


ATV ۱۳۳۷ ATE VAY ۲۹۴ ۲۹۲ ۲۹۱ ۲۵۷ FY. ACE مهار کننده‌ی‎ 
۴۷۷ ۴۶۶ ۶ 


میگزوم , ۵۲۲, ۵۲۴ 
میلرینون « ۳۲۵ 
میوپاتی , ۳۳۵ 
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